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1.  Einleitung 
 
Oberflächenassoziierte Bakterienansammlungen leben in der Natur in 
überwiegender Anzahl (90 Prozent) in Form von Biofilmen (Hall-Stoodley et al. 
2004, Yang et al. 2011). Sie spielen eine bedeutende Rolle bei der Pathogenese 
von chronischen Erkrankungen (Kaplan 2010). In der Mundhöhle bilden die sich 
in der dentalen Plaque befindlichen Bakterien Säuren, welche Karies verursachen, 
zum anderen führen die im parodontalen Sulkus proliferierenden Keime zur 
Entstehung von Parodontopathien (Marsh 2006). In anderen Organen des Körpers 
auftretende Biofilme stellen die Ursache für zahlreiche, teils lebensbedrohliche 
Infektionen, wie die Arteriosklerose oder Endokarditis dar (Costerton et al. 1999).  
Unabhängig von deren Lebensraum weisen alle Biofilme gemeinsame Merkmale 
auf. Am wichtigsten für die Biofilmentstehung ist die Produktion einer 
extrazellulären polymeren Matrix, in welche die Bakterien eingebettet sind und 
dadurch zusammengehalten werden. Sie sind somit besser vor äußeren Einflüssen, 
wie Scherkräften und Austrocknung geschützt (Donlan und Costerton 2002). 
Weiterhin verfügen Biofilme im Vergleich zu freilebenden oder planktonischen 
Zellen über eine gesteigerte Resistenz gegenüber der immunologischen 
Wirtsabwehr (Phagozytose) und antibiotischen Agenzien (Mah und O’Toole 
2001). Aus diesem Grund machen es die protektiven Eigenschaften von Biofilmen 
schwierig, die entsprechenden Infektionskrankheiten erfolgreich zu therapieren 
und stellen eine stete Herausforderung für die Medizin sowie Forschung dar. 
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Abbildung 1   Elektronenmikroskop Aufnahme eines Biofilms auf einer Metalloberfläche einer 
industriellen Wasseranlage (Donlan und Costerton 2002) 
 
1.1. Allgemeines zu Biofilmen 
 
Biofilme gelten als die ursprüngliche Form des Lebens. So stammen die mit 3,2 
Milliarden Jahren ältesten Fossilien, die bisher gefunden wurden, von 
Mikroorganismen in Biofilmen (Hall-Stoodley et al. 2004). Biofilme haben sich 
als Lebensform so gut bewährt, dass sie über die gesamte Zeit überlebt, sich 
weiterentwickelt und aufgrund dessen weit verbreitet haben. 
Biofilme besitzen neben ihren krankheitsauslösenden Effekten auch 
lebensnotwendige Eigenschaften. So sind sie zum Beispiel Bestandteil der 
natürlichen Darmmikrobiota und tragen dort zur Verdauung, Immunmodulation 
sowie zur Versorgung des Organismus mit Vitaminen bei (Wolin und Miller 
1983). 
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Ökologisch gesehen, besitzen sie eine große Bedeutung an den globalen 
Kreisläufen von Sauerstoff, Stickstoff, Kohlenstoff, Schwefel und Phosphor. Sie 
binden beispielsweise viel Kohlenstoffdioxid, womit dem Treibhauseffekt 
entgegengewirkt wird. Weiterhin können sie Stoffe aus Mineralien herauslösen 
und sind durch ihr Zusammenwirken innerhalb der Biofilme in der Lage, schwer 
abbaubare Stoffe zu verstoffwechseln. Auch tragen sie einen erheblichen Anteil 
an den Selbstreinigungsprozessen natürlicher Lebensräume wie den Gewässern 
(Szewzyk 2003). 
Die Tatsache, dass bakterielle Biofilme aufgrund ihrer Schichtstärke oft mit dem 
bloßen Auge zu erkennen sind, führte bereits vor über 300 Jahren zur Entdeckung 
von Bakterien. Antoni van Leeuwenhoek (1632-1723) erforschte 1683 Abstriche 
seines Zahnbelags unter selbstkonstruierten Mikroskopen und entdeckte dabei die 
ersten Mikroorganismen. Die dentale Plaque und damit die orale Mikrobiota 
stellen somit den ersten erforschten Biofilm dar (Dobell 1932).  Trotz der frühen 
Entdeckung sollte es bis in die 1970er Jahre dauern, dass ein Umdenken der 
Wissenschaft in Bezug auf die Lebensform von Bakterien eintrat. Erst seit den 
1980er und 1990er Jahren setzte sich die heute allgemein akzeptierte Auffassung 
von einer hochorganisierten, multibakteriellen Gemeinschaft mit dem Überbegriff 
„Biofilm“ durch (Aparna et al. 2008). Die heute anerkannte Definition des 
Biofilmes wird wie folgt beschrieben:  
Der Biofilm ist eine mikrobiell adhärente Gemeinschaft, charakterisiert durch 
Zellen, die irreversibel an eine Oberfläche, Zwischenfläche oder aneinander 
angeheftet sind, eingebettet in eine Matrix aus extrazellulären polymeren 
Substanzen, die durch sie selbst produziert wird. Sie weisen einen sich 
verändernden Phänotyp auf, abhängig von der Wachstumsgeschwindigkeit und 
der Gentranskription der adhärent wachsenden Bakterien (Donlan und Costerton 
2002). 
 
 
  
- 4 - 
 
1.2. Natürliches Vorkommen von Biofilmen 
 
Mikroorganismen, egal ob Prokaryoten oder Eukaryoten, können sowohl in 
planktonischer als auch in sessiler Lebensform auftreten. Während planktonisch 
lebende Bakterien freibeweglich in Flüssigkeiten vorzufinden sind, bilden die 
adhärenten Bakterien meist einen multibakteriellen Biofilm (Hall-Stoodley und 
Costerton 2004, Kostakioti 2013). Biofilme entstehen, wenn Mikroorganismen 
sich an Grenzflächen ansiedeln. Sie sind überwiegend in wässrigen Medien 
vorzufinden, meistens an einer Grenzfläche zu einer festen Phase oder auf 
Wasseroberflächen. Grundsätzlich können sie jedoch alle Grenzbereiche 
bewachsen. So findet man sie auch zwischen verschiedenen Flüssigphasen, wie z. 
B. an Öltropfen im Wasser (Faust 2010). 
Durch die Fähigkeit sich an fast allen Substraten anzuheften, sind Biofilme in den 
meisten Bereichen unserer Umwelt weit verbreitet. Man findet sie auf und 
innerhalb von Pflanzen und Tieren, in allen Böden, Sedimenten und auf 
Gesteinen. Selbst Nischen wie Gletschereis, kochende Quellen, Wüstenfelsen, 
stark radioaktiv kontaminierte Bereiche von Kernkraftwerken sowie U-Boote oder 
Raumschiffe werden von ihnen besiedelt (Ott und Bruce 2004). Des Weiteren 
finden sich Biofilme in Säuren, Laugen, Öl und Benzin  (siehe Tabelle 1). 
Die sich auf den Oberflächen und in den Körperöffnungen verschiedenster 
Lebewesen befindende Mikroorganismen sind in überwiegender Anzahl 
apathogene Biofilmpopulationen. Beliebte Habitate sind die Haut, die Mundhöhle, 
der Urogenitalbereich und der Gastrointestinaltrakt. Die beteiligten Bakterien 
gehen dabei mit dem Wirtsorganismus eine Symbiose ein (Hooper und Gordon 
2001). Im Rahmen der mutualistischen Lebensweise profitieren beide Parteien 
vom Zusammenleben und die Bakterien übernehmen eine ganze Reihe von 
lebenswichtigen Funktionen (u. a. Verdauungsprozesse, Immunstimulation 
innerhalb der ersten Lebensjahre, Antagonismus gegenüber krankheitserregenden 
Bakterien). Wird dieses Zusammenspiel gestört, kann eine Erkrankung des Wirts 
resultieren (Willing et al. 2011).   
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Besonders das Vorkommen in Wasserleitungen, industriellen Anlagen, 
medizinischen Einrichtungen sowie die Besiedlung von Wunden und 
Medizinprodukten (Kathetern, Implantaten etc.) stellt ein Risiko für die 
Entstehung von Krankheiten dar (Mancl et al. 2013). 
 
Tabelle 1   Zusammensetzung multibakterieller Biofilme (Liang Yang et al. 2011) 
Lokalisation Bakterienspezies 
Meeressedimente 
 
Desulfosarcina variabilis, Desulfocapsa sulfoexigens, Nitrospina gracilis, 
Vibrio splendidus, Pseudoalteromonas sp., Arhodomonas aquaeolei, 
Anodontia phillipiana, Lucina pectinata, Riftia pachyptila, Alvinella 
pompejana, Verrucomicrobium sp. 
 
Chronische Wunden 
 
Corynebacterium sp., Bacteroides, Peptoniphilus, Fingoldia, 
Anaerococcus, Peptostreptococcus sp., Streptococcus, Serratia, 
Staphylococcus, Enterococcus sp. 
 
Dentale Plaque 
 
Streptococcus, Peptostreptococcus, Neisseria, Veillonella, Actinomyces, 
Bifidobacterium, Corynebacterium, Eubacterium, Lactobacillus, 
Propionibacterium, Rothia, Campylobacter, EikenelIa, 
Fusobacterium, Haemophilus, Leptotrichia, Prevotella, Porphyromonas, 
Selenomonas, Treponema 
 
Bioreaktor 
 
Desulfobulbus propionicus, Desulfosarcina variabilis, Desulfovibrio 
fructosivorans, Desulfovibrio aminophilus, Desulfotomaculum 
geothermicum, Desulfotomaculum nigrificans, Flavobacterium, 
Chryseobacterium sp. 
 
Blasenkatheter 
 
Staphylococcus epidermidis, Enterococcus faecalis, Escherichia coli, 
Proteus mirabilis, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae 
 
 
 
 
1.3. Bildung von Biofilmen 
 
Der Übergang von der planktonischen zur sessilen Lebensweise von Bakterien 
stellt einen evolutionären Fortschritt dar (Kostakioti 2013). Durch die Anheftung 
an feste Oberflächen und der sich daraufhin einstellenden Biofilmbildung, 
verschaffen sich die Bakterien gegenüber den planktonischen Artgenossen einen 
erheblichen Vorteil (Costerton 1999). Einerseits führt die adhärente Lebensform 
in Form von Biofilmen zu mehr Widerstandsfähigkeit gegenüber mechanischen 
  
- 6 - 
 
Scher- und Abzugskräften, andererseits verfügen die innerhalb eines Biofilms 
lebenden Bakterienspezies durch die Einbettung in eine Extrazellulärmatrix über 
eine gesteigerte Resistenz gegenüber Wirtsabwehrmechanismen sowie 
antimikrobiellen Substanzen (Donlan und Costerton 2002). Weiterhin besitzen 
Biofilmkeime die Fähigkeit, durch Produktion von Virulenzfaktoren die 
Immunabwehr zu modifizieren bzw. sie ganz zu umgehen (Amano et al. 2010).  
In den meisten anerkannten Studien zur Biofilmentstehung wurden die Vorgänge 
unter In vitro-Bedingungen erforscht (Busscher et al. 2007). Jedoch muss bedacht 
werden, dass sich die In vivo-Gegebenheiten nur schwer in vitro simulieren 
lassen, denn allein circa 50 P rozent der oralen Mikroorganismen sind in vitro 
nicht kultivierbar (Aas et al. 2005). 
Grundsätzlich lässt sich die Biofilmentwicklung in fünf Stadien gliedern (Aparna 
et al. 2008), welche drei Hauptphasen zugeordnet werden können (Costerton et al. 
1999) (siehe Abbildung 2): 
1. Initiale Adhäsion 
2. Proliferation und Reifung 
3. Dispersion 
 
1.3.1. Initiale Adhäsion 
 
Das Stadium I  ist die Anheftungsphase. Diese ist durch die initiale Adhäsion von 
Bakterien an ein Substrat gekennzeichnet. Die Anheftung wird dabei von 
verschiedenen Faktoren aus der Umgebung initiiert. Änderungen der Temperatur, 
des pH-Wertes, der Sauerstoffkonzentration, von Nährstoffvorkommen bzw. 
Nährstoffkonzentration, der Osmolalität sowie der Eisenkonzentration stellen 
entsprechende Signale dar (Kostakioti et al. 2013). Biofilme bilden sich verstärkt 
an Grenzflächen zwischen flüssigen Medien und festen Oberflächen. Dabei 
bevorzugen Bakterien mehr hydrophobe Materialien wie Kunststoff und Teflon 
als hydrophile Stoffe wie Glas oder Metall (Loosdrecht et al. 1987). Die initiale 
Bindung an festen Oberflächen basiert auf dem Vorhandensein von organischen 
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Substanzen. Diese biopolymeren Substanzen erleichtern die Anheftung und 
entstammen der bakteriellen Schleimschicht in Form von extrazellulären 
polymeren Substanzen (EPS), welche die Bakterien umgeben und sich teilweise 
ablösen. Davies und Geesey konnten nachweisen, dass in den sich bindenden 
Mikroorganismen durch die Adhäsion an eine Oberfläche die entsprechenden 
Transkriptionsgene aktiviert wurden, welche für die Synthese von EPS notwendig 
sind (Davies und Geesey 1995). Beim Kontakt dieser organischen Substanzen mit 
den Grenzflächen kommt es zur adsorptiven Bindung. Adhäsive Oberflächen 
werden von den Mikroorganismen zunächst flächig in Form eines Films besiedelt. 
Die initiale Bindung ist dabei reversibel, sodass bereits gebundene Keime durch 
Scherkräfte wieder abgelöst werden können (Busscher et al. 1992, Scheie 1994, 
Marsh 1999).  
 
1.3.2. Proliferation und Reifung 
 
Das Stadium II ist durch seinen irreversiblen Bindungsaufbau gekennzeichnet. 
Durch metabolische, chemische und genetische Kommunikationsprozesse der 
Spezies untereinander, kommt es zur Reifung des Biofilms. Die Bakterien 
vermehren sich und bilden dabei in EPS gehüllte, fest adhärente Verbindungen. 
Die Biofilme wachsen dabei mehrschichtig auf und bilden heterogene 
dreidimensionale Strukturen.  
Die fortschreitende Akkumulation weiterer Bakterien an die Primärbesiedler 
basiert auf zwei unterschiedlichen Prozessen. Zum einen kommt es über Co-
Aggregationsmechanismen zur Bindung von genetisch verschiedenen Bakterien in 
der planktonischen Phase, zum anderen können sich planktonische Bakterien an 
bereits adhärente Mikroorganismen über Co-Adhäsionsmechanismen binden 
(Kohlenbrander 2000). Grundsätzlich laufen alle Verbindungen interspezifisch, 
intraspezifisch als auch multispezifisch ab (Keijser et al. 2008). Die 
interspezifische Adhäsion unterliegt dabei jedoch zahlreichen 
Kontrollmechanismen, so dass sie sehr selektiv entsteht (Tabenski 2012). Die 
Bakterien gehen untereinander nur mit bestimmten Spezies Verbindungen ein 
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(Saito et al. 2008). Nach Kolenbrander et al. lassen sich die Bakterien eines 
Biofilms in Frühbesiedler, Spätbesiedler und Brückenkeime, welche die Bindung 
zwischen beiden Gruppen ermöglichen, einteilen. Früh- und Spätbesiedler gehen  
untereinander keine Co-Aggregation ein, aber auch zwischen Spezies 
verschiedener Frühbesiedler gibt es Limitationen (Gibbons und Nygaard 1970) 
(siehe Abbildung 3). 
Durch die ständige Bakterienproliferation und Synthese von extrazellulären 
Substanzen kommt es zur stetigen Massen- und Dickenzunahme. Die Einbettung 
der Keime führt dabei zur Beweglichkeitsabnahme der einzelnen Spezies. 
Vom Stadium III spricht man, wenn der bakterielle Biofilm eine Schichtstärke von 
mehr als 10 µm erreicht hat. Im Allgemeinen wird dies als Reifungsphase I 
bezeichnet. 
Das Stadium IV ist durch eine weitere Zunahme der Biofilmdicke auf über 100 
µm gekennzeichnet. Man spricht von der Reifungsphase II. Je nach Lokalisation, 
äußerlichen Einflüssen sowie Art des Biofilms, werden Schichtstärken von bis zu 
5 Millimetern erreicht (Costerton 1987). Durchschnittliche Werte liegen bei bis zu 
300 µm (Love 2001). 
 
1.3.3. Dispersion 
 
Das Stadium V stellt sich einige Tage nach Erreichen der Reifungsphase II ein. 
Da das Tiefenwachstum von Biofilmen begrenzt ist, lösen sich vereinzelt 
Bakterien ab und gehen in Lösung. Es stellt sich sozusagen ein Gleichgewicht 
zwischen der Massenzunahme und dem Abbau des Biofilms ein (Kostakioti et al. 
2013). Das Lösen von einzelnen Bakterienaggregaten wird auch als Häutung 
(engl. sloughing) bezeichnet. Für die Dispersion von Keimansammlungen gibt es 
zahlreiche Ursachen, welche mechanisch, chemisch und genetisch bedingt sein 
können. Einerseits sind dickere Bakterienansammlungen größeren 
Strömungswiderständen und Scherkräften ausgesetzt, wodurch die 
oberflächlichen Schichten leichter erodieren. Auch alleine die Masse von 
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größeren Biofilmen kann zum Abreißen dieser führen. Weiterhin resultiert aus der 
Metabolisierung von Stickstoff (Denitrifikation) sowie durch die Produktion von 
Kohlendioxid durch Gasblasenentstehung ein Verlust von Biofilmteilen. 
Außerdem kommt es durch die zunehmende anaerobe Milieuveränderung in den 
tieferen Zellschichten zu Nachteilen beim Wachstum strikt aerober 
Bakterienspezies, was wieder zum Ablösen entsprechender Keime führt. Des 
Weiteren verfügen bakterielle Biofilme über die Möglichkeit, mittels genetischer 
Regulation über Quorum sensing gezielt Bakterien abzulösen (Kaplan 2010). 
Dieses aktive Lösen von Bakterienkolonien stellt eine überlebenswichtige 
Fähigkeit von Biofilmen dar. Biofilme reagieren damit auf sich ändernde 
Umgebungsbedingungen, wie Nährstoffmangel oder Veränderungen des 
Sauerstoffgehalts. Aber auch gegenüber ansteigenden toxischen Konzentrationen 
oder anderen Stressfaktoren können sich die Mikroorganismen damit entziehen 
(Sauer et al. 2004, Hong et al. 2010). Die in die planktonische Lebensform 
wechselnden Keime besitzen dadurch das Potential, andere Bereiche zu besiedeln 
und somit zu überleben.  
Dieser Prozess der Dispersion hat eine große Bedeutung in Bezug auf die 
Verteilung von Biofilmen und birgt ein erhebliches Risiko für die bakterielle 
Krankheitsausbreitung innerhalb von Organismen oder zwischen diesen (Kaplan 
2010). Aber auch die Übertragung von sich in der Umwelt befindlichen Keimen 
auf Lebewesen ist dadurch möglich. 
 
Abbildung 2   Stadien der Biofilmentwicklung (Hoiby et al. 2011) 
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1.4. Biofilmstrukturen 
 
1.4.1. Aufbau von Biofilmen allgemein 
 
Biofilme setzen sich aus EPS, Mikroorganismen und Wasser zusammen. Davon 
nimmt die extrazelluläre polymere Matrix einen Anteil von ca. 75 – 95 Prozent 
und die Mikroorganismen einen Anteil zwischen 5 und 25 Prozent ein (Flemming 
und Wingender 2010, Huang et al. 2011). Innerhalb von Biofilmen kommen 
sowohl Bakterien, Algen, Pilze sowie Protozoen (Flagellaten, Amöben etc.) vor. 
Bei den Biopolymeren handelt es sich um ein weites Spektrum an 
Polysacchariden, Proteinen, Glykoproteinen, Lipiden sowie Nukleinsäuren 
(Costerton et al. 1987). Sie geben dem Biofilm eine stabile Form und sind 
verantwortlich für dessen Funktionalität. Besonders die Nukleinsäuren haben als 
extrazelluläre DNA eine große Bedeutung für die Biofilmstabilität, bei der 
interzellulären Verbindung zwischen Biofilmbakterien sowie bei der 
Zellkommunikation. Die extrazelluläre polymere Matrix wird von den beteiligten 
Bakterien aus Saccharose selbst synthetisiert und füllt den kompletten 
Interzellularraum aus (Flemming und Wingender 2001). 
In Verbindung mit Wasser bilden EPS Hydrogele, wodurch eine schleimartige 
Masse entsteht, in der Nährstoffe, anorganische Partikel und andere Substanzen 
(z. B. abgestorbene Zelldetritus) gelöst sind. Auch Stickstoff, 
Schwefelwasserstoff, Kohlendioxid und Methan können angereichert sein. Die 
EPS dienen somit als „Universalkleber“ der Biofilme, da sie diese 
zusammenhalten. Sie machen die Pathogenität des Biofilms aus (Simmonds et al. 
2000).  
Der Aufbau von Biofilmen lässt sich in einen im Zentrum liegenden kompakten 
Basis-Biofilm und einen an der Oberfläche liegenden, meist lockeren 
Oberflächen-Biofilm gliedern. Aufgrund dieser Bauweise befinden sich in den 
tieferen Schichten vorwiegend anaerobe Keime, während in den oberen Schichten 
durch die bessere Verfügbarkeit von Sauerstoff ein aerobes Keimspektrum 
existiert. Biofilmbakterien können aber auch in sauerstoffreichen Bereichen durch 
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die Produktion von extrazellulären Matrixbestandteilen für anaerobe Verhältnisse 
sorgen. So ist es möglich, dass innerhalb von wenigen hundert Mikrometern 
aerobe und anaerobe Bereiche vorliegen, wodurch ein enges Zusammenleben von 
aeroben und anaeroben Mikroorganismen ermöglicht wird (Sutherland 2001).  
Die den Biofilm umgebende Matrix ist von Kanälen, Kavernen und Gängen 
durchzogen. Diese gewährleisten die Nährstoffzufuhr zwischen den Bakterien 
sowie den Abtransport von Stoffwechselprodukten (Costerton 1995). Auch die 
interzelluläre Kommunikation und der genetische Informationsaustausch werden 
über dieses komplexe Netzwerk realisiert. Makromorphologisch imponieren 
Biofilme dadurch als pilz-, tulpen- oder turmartige Strukturen (Bryers 1993, 
Costerton 1999) (siehe Abbildung 3).  
 
 
Abbildung 3   Biofilmstruktur mit Kanälen und pilzartigen Formen (Copyright Center for Biofilm 
Engineering, Montana State University, Bozeman, Mont) 
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1.4.2. Aufbau der dentalen Plaque 
 
Während die dentale Plaque alle Charakteristika des klassischen Biofilms zeigt, 
zeichnet sie sich zusätzlich durch eine mit bis zu 1000 b akteriellen Spezies 
besonders große Heterogenität und Artenvielfalt aus (Marsh 2005). Die 
Anwendung immer neuer Techniken zur Identifizierung und Charakterisierung 
von Bakterien lässt die geschätzte Anzahl an Spezies in der Mundhöhle stetig 
ansteigen. So gehen Keijser et al. derzeit von schätzungsweise 19.000 
Stammtypen aus (Keijser et al. 2008). 
Die ersten die Mundhöhle besiedelnden Mikroorganismen werden während der 
Geburt vom mütterlichen Genitaltrakt übertragen. Später folgen Bakterien aus der 
Mundhöhle und von der Haut der Mutter (Listgarten 1994). Bis zur beginnenden 
Dentition handelt es sich dabei um Bakterien, die in der Lage sind sich an die 
epithelialen Oberflächen der Mundhöhle anzuheften (Long und Swenson 1976). 
Streptococcus salivarius besiedelt die kindliche Mundhöhle bereits am Tag der 
Geburt, genauso wie Lactobacillus jensenii und Lactobacillus acidophilus 
(Carlson et al. 1975).  
 
Aufbau der supragingivalen Plaque 
 
Von den zahlreichen oralen Keimen sind nur wenige in der Lage, sich primär auf 
den Zähnen anzusiedeln. Zu diesen sogenannten Pionierkeimen gehören 
vornehmlich Streptokokken-Spezies sowie andere grampositive Bakterienarten 
(Arweiler 2013). Sie verfügen über die Fähigkeit sich an der Pellikel auf dem 
Zahnschmelz anzuheften und ermöglichen die Bindung weiterer 
Mikroorganismen. So lassen sich kurz nach der ersten Dentition Streptococcus 
sanguinis- und Streptococcus mutans- Stämme nachweisen (Listgarten 1994). 
Diese werden, genauso wie weitere folgende Keime, aus dem Speichel von engen 
Bezugspersonen des Kindes übertragen. So wurde gezeigt, dass die konsequente 
zahnärztliche Behandlung von Müttern zur Reduktion deren S. mutans 
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Konzentration führte und damit die Übertragung auf die Kinder um ein Drittel 
gesenkt werden konnte (Kohler et al. 1983). Weiter folgende Bakterienspezies 
stellen Actinomyceten (z. B. Actinomyces naeslundii), Veillonellen, Lactobacillen 
und Spirochäten dar. Mit steigendem Alter verändern sich die Relationen von 
einem primär aeroben Keimspektrum zu einem zunehmenden Anteil anaerober 
Bakterien. Diese Verschiebung hat multifaktorielle Ursachen und ist von 
Organismus zu Organismus unterschiedlich. Lokale Faktoren, wie pH-Wert, 
parodontale Gewebe, zahnärztlicher Versorgungsgrad spielen dabei genauso eine 
Rolle wie Gesundheitszustand und genetische Herkunft (Dzink et al. 1988, 
Asikainen et al. 1991). 
Die initiale Plaquebildung erfordert das Vorhandensein einer Glykoproteinschicht 
auf der Zahnoberfläche (Costerton 1995). Dieses Pellikel bildet sich innerhalb 
kürzester Zeit nach gründlicher Zahnreinigung aus (Teles et al. 2012). Es besteht 
aus dem Speichel stammenden Proteinen, Glykoproteinen, Lipiden, Glykolipiden, 
Immunglobulinen, Kohlenhydraten sowie anderen organischen Komponenten. 
Weiterhin enthält es extrazelluläre Moleküle, wie saure prolinreiche Proteine, 
Lysozym, Amylase und Statherine (Al-Hashimi und Levine 1989). Zunächst 
adsorbieren Biomoleküle (z. B. Histatine, prolinreiche Proteine) aus dem Speichel 
und der Sulkusfluid an den Zahnschmelz. Dies geschieht aufgrund ihrer hohen 
Affinität zu exponierten Hydroxylapatitkristallen.  
Die darauffolgende initiale Bindung planktonischer Mikroorganismen an die 
entstehende Pellikel ist als eher zufällig anzusehen. Dieser Kontakt erfolgt passiv 
über Brown’sche Bewegungen, Flüssigkeitsströmungen, Sedimentationsprozesse 
oder aktiv durch Bewegungen der Bakterien (Quirynen und Bollen 1995). 
Die Verbindung zwischen Bakterien und dem Pellikel basiert auf sogenannten 
Adhäsinen, welche in Form von Fimbrien und Pili vorkommen. Physikalisch-
chemische Interaktionen, wie zum Beispiel van der Waals-Kräfte und 
elektrostatische Wechselwirkungen spielen ebenfalls eine Rolle (Tabenski 2012). 
Die initiale Plaqueentwicklung ist durch ein transientes, reversibles Attachment 
charakterisiert (Scheie 1994, Marsh 1999).  
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Die dentale Plaque bildet sich primär in geschützten Bereichen wie Fissuren und 
Grübchen. Aber auch auf den Glattflächen, wo sie in Sulkusnähe oder 
Approximalbereichen vor mechanischer Reinigung durch angrenzende 
Weichgewebe, wie der Zunge oder der Wange geschützt ist, findet man sie vor.  
Während des ersten Tages wird die Zahnoberfläche von vorwiegend 
grampositiven Bakterien besiedelt, welche sich seitlich in die Peripherie 
ausbreiten. Primärbesiedler der initialen Phase sind beispielsweise Streptococcus 
sanguinis, Streptococcus mitis, Streptococcus oralis, Actinomyces spp., Eikanella 
corrodens, Veillonella Campylobacter, Prevotella melaninogenica und 
Haemophilus spp. (Diaz et al. 2006, Hannig und Joiner 2006) (siehe Abbildung 
3). 
Wenn die komplette Oberfläche mit Mikroorganismen besiedelt ist, proliferieren 
die Bakterien in Form von enggepackten, säulenartigen Kolonien in die Höhe und 
fangen an mit den Nachbarkolonien um Platz und Nährstoffe zu konkurrieren. Ab 
dem dritten Tag etablieren sich dann fadenförmige Bakterien auf dem zuvor 
überwiegend aus Kokken bestehenden Biofilm. Zahlreiche Streptokokken 
verfügen über die Fähigkeit zur Bindung mit filamentösen Keimen, wodurch es 
zur „Maiskolbenformation“ auf der Plaqueoberfläche kommt (Listgarten 1994). 
Während das konkurrierende Wachstum gegenüber den prädominanten Kokken 
etwa eine Woche andauert, kommt es nach diesem Zeitraum zum verstärkten 
Eindringen fadenförmiger Keime in die Plaqueoberfläche. Der kokkoide Biofilm 
wird dadurch zunehmend in einen prädominant filamentösen Biofilm 
umgewandelt. Dieser Prozess erstreckt sich über einen Zeitraum von weiteren 
zwei Wochen. Innerhalb dieser Zeitspanne wandelt sich die äußerliche 
Morphologie der dentalen Plaque von der säulenartigen zu einer verdichteten 
flachen Struktur. Diese neue Zusammensetzung bleibt für längere Zeit 
unverändert und stellt den typischen supragingivalen Biofilm dar (Nishihara und 
Koseki 2004). 
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Aufbau der subgingivalen Plaque 
 
Nach mehreren Tagen der ungestörten supragingivalen Plaquebildung kommt es 
zur Reaktion der Gingiva in Form von typischen Entzündungszeichen wie Rötung 
und Schwellung. Dieses führt zur Ausprägung eines vertieften Zahnfleischsulkus, 
einer sogenannten Pseudotasche. Durch die zunehmend sauerstoffärmeren 
Verhältnisse innerhalb des Sulkus wird dadurch die Entwicklung einer anaeroben 
Mikroflora gefördert (Uzel et al. 2011).  
Innerhalb von drei bis zwölf Wochen nach dem Beginn der supragingivalen 
Plaquebildung etabliert sich eine ausgeprägte subgingivale Mikrobiota. Sie 
besteht hauptsächlich aus gramnegativen, anaeroben Bakterien und enthält einen 
großen Anteil von Spirochäten (siehe Abbildung 4). Dies entspricht dem späten 
Stadium der Plaquebildung (Costerton et al. 1999, Aparna et al. 2008). Zunächst 
besiedelt eine relativ dünne Schicht von adhärenten Bakterien die Zahnoberfläche. 
Stäbchen und Filamente neigen dabei zu einer palisadenförmigen Strukturbildung 
mit einer senkrechten Ausrichtung zur Oberfläche. Zwischen den 
Bakterienschichten und dem angrenzenden Weichgewebe finden sich 
Bakterienzusammenschlüsse in Form von Reagenzglasbürsten. Sie bestehen aus 
gramnegativen filamentösen Bakterien, welche durch eine amorphe extrazelluläre 
Matrix zusammengehalten werden (Listgarten 1994). Um diese 
Reagenzglasbürsten bildet sich ein komplexes Netzwerk aus hauptsächlich 
anaeroben Bakterien. In der Peripherie der subgingivalen Plaque finden sich hohe 
Konzentrationen von Spirochäten an. Außerhalb des Biofilms existieren meistens 
polymorphkernige neutrophile Granulozyten (PMNs), welche die Bakterien von 
dem Sulkus- bzw. Taschenepithel isolieren. 
Da das Saumepithel auf entzündliche Reize mit einer Proliferation in die Tiefe 
reagiert, kommt es bei andauernder bakterieller Exposition zur Zunahme der 
Taschentiefe. Den parodontopathogenen Keimen wird somit ein zunehmend 
größerer und vor allem vor mechanischer Einwirkung und Sauerstoffeinfluss 
geschützter Lebensraum geschaffen. Unbehandelt etabliert sich auf diese Weise 
eine chronische Parodontitis (Nishihara und Koseki 2004). 
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Bei der aggressiven Parodontitis, einer besonders progressiv verlaufenden Form 
der Parodontopathien, zeigt sich die Plaque weniger komplex und weist ein 
geringeres Volumen auf. Besonders hohe Konzentrationen von A. 
actinomycetemcomitans werden darin vorgefunden (Berthold und Listgarten 
1986). 
 
 
Abbildung 4   Biofilmzusammensetzung der supra- und subgingivalen Plaque (modifizierte Darstellung 
nach Kolenbrander et al. 2010) 
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1.5. Quorum sensing 
 
Nealson et al. beschrieben Quorum sensing zum ersten Mal bei dem im Meer 
lebenden, biolumineszierenden Bakterim Vibrio fischeri (Nealson et al. 1970). V. 
fischeri lebt mit zahlreichen Meerestieren in symbiotischer Gemeinschaft. Die  
Wirte profitieren dabei von der Lichtemission des Bakteriums (Miller und Bassler 
2001, van Bodman et al. 2008). An der Erforschung des Quorum sensing in den 
1990er Jahren war die amerikanische Professorin Bonnie L. Bassler maßgeblich 
beteiligt (Miller und Bassler 2001, Schauder und Bassler 2001, Federle und 
Bassler 2003, Waters und Bassler 2005).  
Als Quorum sensing wird die Fähigkeit von Protozoen angesehen, über chemische 
Kommunikation die Zelldichte der Population messen zu können. Sie erlaubt es 
den Zellen, bestimmte Gene nur dann zu aktivieren, wenn eine bestimmte 
Zelldichte erreicht oder unterschritten wird (Li und Tiang 2012). In diesem 
Zusammenhang erklärt sich auch die Bezeichnung für diese Fähigkeit. Der 
ursprüngliche Begriff „Quorum“ stammt aus der Zeit des römischen Reiches und 
bezeichnete im Senat die für eine Abstimmung benötigte geringste Zahl an 
Mitgliedern. 
Das Quorum sensing dient damit den Mikroorganismen, über die Regulation der 
Genexpression, Prozesse zu koordinieren. Darunter zählen in erster Linie die 
Biofilmsynthese, die Sekretion von Pathogenitätsfaktoren, die Dispersion reifer 
Biofilme oder andere spezielle Fähigkeiten, wie Biolumineszenz und die 
Übertragung von Antbiotikaresistenzen (Davey und O'Toole 2000, Biradar und 
Patil 2013). Hierfür produzieren und sezernieren die Bakterien Signalmoleküle, 
die als Autoinduktoren (Autoinducer) bzw. als Pheromone wirken. Die 
unterschiedlichen Bakterienspezies nutzen dabei verschiedene Quorum sensing - 
Systeme (Elias und Banin 2012) (siehe  
Tabelle 2). Gramnegative Bakterien nutzen als Induktoren hauptsächlich N-Acyl-
HomoserInLactone (AHLs). Sie werden als Autoinducer-1 (AI-1) bezeichnet. 
Grampositive Mikroorganismen hingegen verwenden zur interzellulären 
Kommunikation vorwiegend autoinduzierende Peptide (AIPs). Ein weiteres 
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Quorum sensing - System basiert auf der Synthese von Furanosyl-Borat-
Dieestern, dem Autoinducer-2 (AI-2). Es ist in Biofilmen das weitverbreitetste 
Kommunikationssystem, da es sowohl von grampositiven als auch gramnegativen 
Spezies genutzt wird und zahlreiche Biofilmfunktionen vermittelt (Popat et al. 
2008). Weitere Signalmoleküle, wie sie beispielsweise bei Escherichia coli 
(Autoinducer-3) vorkommen, sind bisher unzureichend untersucht (Biradar und 
Patil 2013). 
Grundsätzlich befindet sich die Erforschung des Quorum sensing noch am 
Anfang, da die Komplexität und Vielfalt dieser Kommunikationssysteme die 
Wissenschaft vor eine große Herausforderung stellt. Auch ist die Verwendung 
von neuesten Technologien und Untersuchungsmethoden notwendig. Aus Sicht 
der Medizin stellt das Quorum sensing einen höchst interessanten Therapieansatz 
dar, da so die Biofilmproliferation oder Dispersion beeinflusst werden kann, ohne 
Resistenzen bei den Mikroorganismen auszulösen (O'Loughlin et al. 2013). 
 
Tabelle 2   Übersicht über Quorum sensing Regulatoren (Biradar und Patil 2013) 
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1.6. Immunreaktionen auf Biofilme 
 
Neben zahlreichen spezifischen Immunreaktionen des erworbenen Immunsystems 
stellt die Phagozytose für die Biofilmbekämpfung einen bedeutenden 
immunologischen Mechanismus dar. Als ein Bestandteil der unspezifischen 
zellulären Immunität sind die neutrophilen Granulozyten neben den Makrophagen 
in der Regel die ersten phagozytierenden Zellen, die mit Mikroorganismen in 
Kontakt treten (Page und Kornman 1997, Faurschou und Borregaard 2003). Sie 
übernehmen im menschlichen Körper eine wichtige Funktion bei der Abwehr von 
Erregern (Nauseef 2007). Makrophagen sind im Vergleich zu neutrophilen 
Granulozyten hinsichtlich der Abtötung von Bakterien weniger effektiv. Sie 
können aber zur Freisetzung von Mediatoren, z. B. IL-1, TNF-α, Chemokine, 
angeregt werden, über diese eine Entzündungsreaktion auslösen und die 
Einwanderung von Granulozyten in das Gewebe stimulieren. Potente 
chemotaktische Faktoren für neutrophile Granulozyten stellen aktivierte 
Komplementkomponenten, wie C3a, C4a und C5a, Leukotriene, der Plättchen 
aktivierende Faktor, das bakterielle Tripeptid FMLP sowie einige Zytokine, z. B. 
IL-8, dar (Levente 2000). 
 
Unter dem keimvernichtenden Prozess der Phagozytose (gr. phagein = fressen) 
wird die Aufnahme von größeren Nahrungspartikeln bis hin zu kleineren Zellen in 
eine einzelne eukaryotische Zelle verstanden. Die Phagozytose ist ein 
multifaktorieller Vorgang, der in mehreren Phasen abläuft: Rezeptorbindung 
(Adhärenz), Aufnahmephase (Ingestion) und intrazelluläre Abtötung (Digestion) 
(Faurschou und Borregaard 2003). Die Phagozytose wird durch die Bindung eines 
Partikels an die Zelloberfläche eines Phagozyten eingeleitet. Die Adhärenz kann 
sowohl auf direktem Wege zwischen Fresszelle und Bakterium über spezielle 
Mannose bindende Rezeptoren der Phagozyten als auch über den Mechanismus 
der Opsonierung erfolgen. Bei einem überwiegenden Anteil werden die zu 
phagozytierten Partikel jedoch opsoniert (Griffin et al. 1975). Opsonine sind im 
Körper vorkommende Proteine und können entweder Antikörper oder 
Komplementfaktoren sein. Wichtige Opsonine stellen in dieser Hinsicht IgA, IgG 
und Spaltprodukte der Komplementkomponente C3 dar (Brown 1991, Greenberg 
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und Silverstein 1993). Sie binden sich bei der Opsonierung mit einem Ende an 
einen spezifischen Rezeptor des Phagozyten und mit dem anderen Ende an das zu 
phagozytierende Bakterium.  
 
Es lassen sich zwei grundsätzlich verschiedene Phagozytoserezeptoren  
unterscheiden. Für die Immunglobuline IgA und IgG fungieren spezielle Fc-
Rezeptoren. Die von den verschiedenen Phagozyten exprimierten Fc-Rezeptoren 
unterscheiden sich, abhängig von der Art des Phagozyten, untereinander. FcγRI 
wird von Monozyten, FcγRII von Monozyten und neutrophilen Granulozyten, 
FcγRIII von Granulozyten und Gewebsmakrophagen, FcαRI von Monozyten, 
Makrophagen und neutrophilen Granulozyten präsentiert (Greenberg und 
Silverstein 1993, Ravetch 1994). Fc-Rezeptoren übernehmen jedoch noch eine 
weitere wichtige Funktion hinsichtlich der immunologischen Abwehr. In 
Makrophagen aktivieren sie z. B. nach der Antikörperbindung einen Natrium-
Kanal, was über eine Depolarisierung zur Aktivierung der Phagozytose und H2O2-
Produktion führt. Die Komplementrezeptoren, welche von den Phagozyten 
exprimiert werden, umfassen ebenfalls verschiedene Klassen. Dazu gehören CR1 
(CD35), CR3 (CD11b/CD18) und CR4 (CD11c/CD18) (Roitt et al. 1995). Nach 
der spezifischen Bindung des zu phagozytierenden Partikels erfolgt die Aufnahme 
über Phagosomen. Sie stellen große Vesikel mit einem Durchmesser von mehr als 
250 nm dar, die durch den Prozess der Endozytose entstehen. Die Einverleibung 
kann dabei durch einen Einstülpungsvorgang, die s. g. Invagination, oder ohne 
eine Formveränderung der Zelle, durch ein Umfließen der fremdartigen Partikel 
mit Hilfe von zellulären Ausstülpungen, so genannten Pseudopodien, vonstatten 
gehen (Griffin et al. 1976). Damit ist den „Fresszellen“ des Immunsystems die 
Möglichkeit gegeben, die Mikroorganismen endozytotisch ins Zellinnere 
aufzunehmen, um sie dort weiteren Eliminierungsprozessen zu unterziehen (siehe 
Abbildung 5). 
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Abbildung 5   Neutrophiler Granulozyt mit aufgenommenen Porphyromonas gingivalis (Institut für 
Med. Mikrobiologie des Universitätsklinikums Jena) 
 
Im Intrazellularraum fusioniert das primäre Phagosom mit Lysosomen, woraus 
sich das sekundäre Phagosom (Phagolysosom) bildet. Die Lysosomen stellen nach 
der Fusion lysosomale Enzyme zur Verfügung, woraufhin das phagozytierte 
Material einer Reihe von Proteasen ausgesetzt wird. Zu ihnen zählen das 
Cathepsin G (neutrale Protease), niedrigmolekulare Defensine, bakterizide 
permeabilitätssteigernde Proteine und hochmolekulare Proteine (Belaaouaj et al. 
2000, Weinrauch et al. 2002, Lopez-Boado et al. 2004). Außerdem wird das 
Phagosom nach der Abschnürung mit Säure und Sauerstoffradikalen angereichert, 
und das eisenbindende Laktoferrin entzieht den wachsenden Bakterien zusätzlich 
Eisen (Faurschou und Borregaard 2003). 
 
Währenddessen die Anreicherung des Phagolysosoms mit Proteasen, der saure 
pH-Wert sowie der Wirkungsmechanismus des Lactoferrins zu den 
sauerstoffunabhängigen Mechanismen der PMNs, die der Abtötung von 
Mikroorganismen dienen, zugeordnet werden,  verfügen die polymorphkernigen 
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neutrophilen Granulozyten auch über sauerstoffabhängige Abwehrmöglichkeiten 
(Halliwell 2000). Beim sauerstoffabhängigen Weg kommt es beim Eindringen des 
Erregers zu einer starken Aktivitätszunahme im Pentosephosphatzyklus, wodurch 
in größeren Mengen NADPH gebildet wird. Dieses NADPH wird über die 
NADPH-Oxidase zur Reduzierung molekularen Sauerstoffs an membranständigen 
Zytochromen genutzt, woraufhin aus dem Sauerstoff im Verlauf der Reaktion von 
Sauerstoff zu Wasser weitere bakterizide Zwischenprodukte entstehen (Levente 
2000, Faurschou und Borregaard 2003, Nauseef 2007). Unter „oxidative burst“ 
versteht man folglich die Freisetzung von aggressiv-lytischen Sauerstoffradikalen 
durch Makrophagen und PMNs [5]. Dazu zählen Wasserstoffperoxid (H2O2), 
Hydroxylradikale (.OH), monomolekularer Sauerstoff (1O2), Superoxidanionen 
(O2
-) und Stickstoffmonoxid (NO), welche  z ur Auflösung und Zerstörung von 
Erregerbestandteilen, die zuvor den Prozess der Phagozytose durchlaufen haben, 
führen (Levente 2000, Faurschou und Borregaard 2003, Schauerte 2004, Nauseef 
2007). Beim Verbrauch von Wasserstoffionen bei der Dismutation von 
Superoxidanionen durch das Enzym Superoxiddismutase kommt es zum Anstieg 
des intrazelluläre pH-Wertes, so dass die kationischen Proteine optimalen 
Bedingungen unterliegen (Nauseef 2007). Auch durch das H2O2-
Myeloperoxidase-System ist ein zusätzlich wirksames mikrobizides System 
vorhanden, da es mikrobielle Proteine halogenisieren kann, was meistens letale 
Folgen hat (Schauerte 2004). 
 
Nach der Phagozytose und Abtötung der Erreger tritt bei den Granulozyten, durch 
eine irreversible Schädigung der Zellfunktionen hervorgerufen, der Zelltod ein, 
woraufhin sie rasch zugrunde gehen. Die dabei freiwerdenden eigenen 
Zerfallsprodukte sowie Bestandteile inaktivierter Mikroorganismen unterhalten 
dabei weiterhin das entzündliche Geschehen. Die Bereitstellung der nötigen 
Enzyme, das Vorliegen eines sauren Milieus und die Bildung von reaktiven 
Sauerstoffmetaboliten („respiratory burst“, „oxidative burst“), stellen Faktoren 
dar, die letztendlich alle dem Ziel dienen, die phagosomalen Inhalte abzubauen. 
Währenddessen ein Großteil der Erreger durch Phagozytose einer vollständigen 
Eliminierung unterliegt, existieren einige Keime, die durch Phagozytose zwar 
aufgenommen, aber in den Phagolysosomen nicht abgetötet werden können. Dazu 
  
- 23 - 
 
gehören Mycobacterium leprae, Parasiten der Gattung Leishmania und Legionella 
pneumophilia, der als Erreger der  L egionärskrankheit die H+-ATPase in den 
Lysosomen hemmt und sich somit in ihnen vermehren kann. Auch die 
parodontopathogene Spezies A. actinomycetemcomitans verfügt über spezielle 
Fähigkeiten, sich der phagozytären Lyse zu entziehen. Über die Synthese 
spezieller Proteine, die durch Adhärenz an IgG die Bindungsstellen von Fc-
Rezeptoren belegen, ist er in der Lage die Phagozytoseleistung der neutrophilen 
Granulozyten deutlich zu vermindern. Die Hemmung der Chemotaxis durch 
niedermolekulare Proteine trägt ebenfalls dazu bei. Zusätzlich besitzt A. 
actinomycetemcomitans gegenüber bestimmten proteolytischen Enzymen 
Resistenzen, wodurch er sich der intrazellulären Verdauung entzieht. Die 
phagozytäre Leistungskapazität des menschlichen Immunsystems unterliegt 
jedoch nicht ausschließlich bakteriellen Einflüssen. Weitere beeinträchtigende 
Faktoren stellen Pharmaka wie Glukokortikoide, Colchizin und nichtsteroidale 
Antiphlogistika dar. Zusätzliche Einschränkungen der Phagozytenfunktion liegen 
bei Hämodialyse, verschiedenen Tumorerkrankungen, großflächigen 
Verbrennungen, Diabetes mellitus, Malnutrition sowie in der Neonatalperiode 
vor. Auch angeborene Defekte der Phagozyten wie z. B. bei der chronischen 
Granulomatose oder beim Chèdiak-Highashi-Syndrom sind bekannt. Dabei kann 
im Einzelnen die Adhärenz, die Deformierbarkeit der Zellen, die Chemotaxis oder 
die antimikrobielle Aktivität betroffen sein.  
 
 
1.7. Bedeutung von Biofilmen in der Medizin 
 
Der menschliche Organismus stellt für zahlreiche Bakterienspezies ein natürliches 
Habitat dar. Die Menge der den Körper besiedelnden Mikroorganismen übersteigt 
die Anzahl der eigenen humanen Zellen in etwa um das Zehnfache (Huang et al. 
2011). So befinden sich allein geschätzte 1014 Bakterien im menschlichen 
Verdauungstrakt, der größte Anteil davon im Kolon (Kenneth et al. 2004). 
Grundsätzlich finden sich überall auf unserer Körperoberfläche und in den 
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meisten Organen Mikroorganismen. Beliebte Lebensräume stellen die Haut, die 
Mundhöhle, der Gastrointestinaltrakt sowie die Urogenitalbereiche dar. Die 
meisten Bakterienspezies befinden sich mit dem menschlichen Organismus im 
Gleichgewicht. Dieser Zustand wird als ökologisches Gleichgewicht bezeichnet 
(Sbordone und Bortolaia 2003, Nishihara und Koseki 2004). Die 
Mikroorganismen gehen dabei eine Symbiose mit dem menschlichen Körper ein. 
Sowohl die Bakterien, als auch wir Menschen profitieren gegenseitig 
voneinander. Der Großteil der Mikroorganismen ist deshalb für den menschlichen 
Organismus als nicht pathogen einzustufen (Hall-Stoodley et al. 2004). Ganz im 
Gegenteil, die kommensale Mikrobiota erfüllt neben vielen von ihrer 
Ortsständigkeit abhängigen Effekten eine weitere sehr wichtige Funktion. Die 
Mikroorganismen befinden sich im s tändigen Wettstreit mit virulenten 
Bakterienspezies und stellen somit wichtige Antagonisten dieser dar. Dieses 
Ringen zwischen apathogenen und pathogenen Keimen kennzeichnet den 
Gesundheitsstatus des entsprechenden Organismus (Kenneth et al. 2004).  
Aufgrund von zum Beispiel Immunsuppression, Kontamination mit besonders 
krankheitserregenden Keimen oder mangelnder Körperhygiene kann es zum 
Ungleichgewicht zwischen den Bakterienspezies und der Immunabwehr kommen. 
Tritt dieser Zustand ein, vermehren sich die pathogenen Mikroorganismen und 
führen zur Erkrankung des Organismus. Derzeit wird davon ausgegangen, dass 
über 80 Prozent aller im Körper vorkommenden Infekte von bakteriellen 
Biofilmen ausgehen (NIH 1999). Die Bildung von Multispeziesgemeinschaften 
resultiert in folgenden erworbenen Eigenschaften und Pathogenitätsmechanismen: 
 Erreichen einer hohen Bakterienzelldichte 
 Gesteigerte metabolische Aktivität und Effizienz 
 Produktion hoher Toxinkonzentrationen 
 Genaustausch zwischen den Bakterien 
 Quorum sensing 
 Schutz vor antimikrobiellen Substanzen 
 Umgehen der Wirtsabwehr 
 Dispersion von Tochterkolonien 
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Die meisten Fähigkeiten sind in dieser Form den Bakterien erst durch ihr enges 
Zusammenleben gegeben. Alle Mechanismen zielen dabei auf das möglichst lange 
Überleben des Biofilms ab. Dies führt zum Persistieren von Keimen im 
menschlichen Organismus und damit zum Chronifizieren von bakteriellen 
Erkrankungen (Elias und Banin 2012). In diesem Zusammenhang stellt die 
Fähigkeit von Biofilmen, durch Dispersion auf sich ändernde Gegebenheiten zu 
reagieren, ein wichtiges Merkmal dar (Sauer et al. 2004, Hong et al. 2010). 
 
Resistenz von Biofilmen gegenüber antiseptischen Substanzen  
 
Die erhöhte Widerstandsfähigkeit der in Biofilmen vorkommenden Bakterien 
gegenüber antiseptischen Substanzen stellt ein wesentliches Problem im Rahmen 
der Infektionsbekämpfung dar. Sie kann über das Tausendfache gegenüber den 
planktonisch lebenden Artgenossen gesteigert sein (Hoiby et al. 2010). Im 
Gegensatz zu den freilebenden Bakterien existiert bei Biofilmen eine verringerte 
Penetrationsfähigkeit von Antibiotika in die Biofilmmatrix (Fux et al. 2005). Dies 
ist darin begründet, dass zum einen antimikrobielle Substanzen mit den 
extrazellulären Komponenten der Matrix interagieren oder sich an anionische 
Polysaccharide binden (Lewis 2001). Weiterhin kommt es im Mikromilieu von 
Biofilmen durch veränderte pH-Werte und Sauerstoffkonzentrationen sowie 
gesteigerte Metallionenkonzentration zur Aktivitätsminderung von 
antimikrobiellen Substanzen (Bradshaw et al. 1997, Kostakioti et al. 2013). Ein 
weiterer Nachteil durch Interaktion und Bindung von antibiotischen Substanzen 
an die extrazellulären Matrixbestandteile stellt die Resistenzentwicklung und 
Weitergabe an andere Spezies dar. So reagieren die sich in unmittelbarer 
Umgebung von Antibiotika befindenden Keime mit Mutationen, welche auf 
benachbarte Mikroorganismen mittels Gentransfer übertragen werden (Hoiby et 
al. 2010, Römling und Balsalobre 2012). 
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In den vorrangig tieferen Biofilmschichten existiert eine reduzierte 
Wachstumsrate der einzelnen Bakterien. Dies stellt einen wichtigen Mechanismus 
zum Überleben in nährstoffarmen Gebieten dar. Die Mikroorganismen 
programmieren dabei ihren Metabolismus von der Proliferation auf 
Energieeinsparung um. Ein gutes Beispiel dafür ist Enterococcus faecalis, der 
dadurch unter extremer Nahrungskarenz überleben kann (George und Kishen 
2005). Da die meisten Antibiotika nur gegenüber proliferierenden Keimen eine 
effektive Wirkung aufweisen, ergibt sich durch diese Eigenschaft von 
Biofilmbakterien ebenfalls eine gesteigerte Widerstandsfähigkeit gegenüber 
Antibiotika (Costerton et al. 1992, Giard et al. 1997). Cephalosporine und 
Fluorochinolone sind zwar auch gegen nichtwachsende Mikroorganismen 
wirksam, jedoch deutlich geringer als im Vergleich zu proliferierenden und sich 
teilenden Spezies (Costerton 1999). Penicilline hingegen töten keine sich im 
Ruhemodus befindlichen Bakterien ab. Auch im Quorum sensing wird eine 
Ursache für eine erhöhte Antibiotikaresistenz gesehen (Davey und O'Toole 2000, 
Biradar und Patil 2013). 
Während Chlorhexidin eine hohe Breitspektrumwirksamkeit gegen grampositive 
und gramnegative Bakterien besitzt und in ausreichenden Konzentrationen 
bakterizid wirkt, existiert auch gegenüber diesem Antiseptikum in gereiften 
Biofilmen eine höhere Widerstandsfähigkeit (Kneist 2011). Shen et al. wiesen 
nach, dass Mikroorganismen in jungen Biofilmen (zwei Tage bis zwei Wochen) 
leichter penetriert und abgetötet wurden, als in älteren Biofilmen (mindestens drei 
Wochen) (Shen et al. 2011). Dies korreliert mit der Tatsache, dass grampositive 
Bakterien gegenüber CHX sensitiver zu sein scheinen als gramnegative Spezies 
(Siqueira 2001) (siehe Abbildung 6). 
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Abbildung 6   Mit Fluoreszenzfarbstoffen eingefärbter Biofilm unter dem Einfluss von Chlorhexidin; 
tote Bakterien sind rot, lebende grün angefärbt (Arweiler 2013) 
 
Biofilmassoziierte Infektionen 
 
Grundsätzlich kann es im menschlichen Organismus überall zum Auftreten von 
bakteriell bedingten, entzündlichen Veränderungen kommen. Die 
biofilmassoziierten Erkrankungen treten am Häufigsten dort auf, wo die Bakterien 
ihren natürlichen Lebensraum haben oder sie den Bereich gut penetrieren können 
(Römling und Balsalobre 2012). Dementsprechend gehören zu den typischen 
Lokalisationen die Mundhöhle, die Atemwege, der Gastrointestinaltrakt, der 
Urogenitaltrakt sowie die Haut. Aber auch alle schwieriger zugänglichen 
Bereiche, wie die Lunge oder das Herz, können von Infektionen betroffen sein. 
Weiterhin besitzen Mikroorganismen eine hohe Affinität zu künstlich 
eingebrachten Medizinprodukten wie Prothesen, Kathetern, Stents, Implantaten, 
etc. (Donlan und Costerton 2002).  
Aus der Sicht der Medizin wiegen die biofilmbasierten Infektionserkrankungen 
unterschiedlich schwer. Dies ist in deren Lokalisation und der sich daraus für die 
Therapie entscheidenden Zugänglichkeit begründet. So ist nachvollziehbar, dass 
bakterielle Infektionen, die oberflächlich vorkommen, leichter zu behandeln sind 
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als die sich in tiefer liegenden Organen befindlichen Biofilme. Schwer 
zugängliche Infektionen, wie die Endokarditis, Mukoviszidose assoziierte 
Pneumonie oder Prostatitis werden deshalb hauptsächlich mit Antibiotika 
therapiert. Aufgrund der erhöhten Resistenz der Bakterien gegenüber 
antimikrobiellen Stoffen müssen oftmals sehr langwierige und teilweise nicht 
erfolgreiche Behandlungen in Kauf genommen werden. Auch werden die 
Antibiotika entsprechend hoch dosiert, was zu stärkeren Nebenwirkungen führt 
(Hoiby et al. 2011).  
Die folgende Tabelle soll einen Überblick über typische biofilmassoziierte 
Krankheitsbilder verschaffen. 
 
Tabelle 3   Beispiele von Infektionen des Menschen mit beteiligten Biofilmbakterien 
Infektion oder Erkrankung Biofilmbakterien 
 
Karies 
Parodontitis 
Mittelohrentzündung 
Muskuloskeletale Infektionen 
Nekrotisierende Fasziitis  
Gallengangentzündung  
Osteomyelitis 
Prostatitis  
Endokarditis 
Mukoviszidose 
Meliodose 
 
Nosokomiale Infektionen 
 
ICU Lungenentzündung 
Nahtentzündung 
Arteriovenöse Shunts 
Kontaktlinsen 
Blasenkatheter 
Endotrachealtubus  
Zentralvenöser Katheter 
 
Herzklappenersatz 
Orthopädische Geräte 
 
acidogene, grampositive Streptokokken 
anaerobe, gramnegative Stäbchen 
Stämme von Haemophilus influenzae 
Grampositive Staphylokokken 
Gruppe A Streptokokken 
Darmbakterien (z.B. Escherichia coli) 
Diverse Bakterien- und Pilzspezies vermischt 
E. coli und andere gramnegative Bakterien 
Streptococcus Viridans Gruppe 
P. aeruginosa, Burkholderia cepacia 
Pseudomonas pseudomallei 
 
 
 
gramnegative Stäbchen 
Staphylococcus epidermidis, S. aureus 
S. epidermidis, S. aureus 
P. aeruginosa, grampositive Kokken 
S. epidermidis, K. pneumoniae, E. faecalis, 
Vielzahl an Bakterien und Pilzen 
S. epidermidis, S. aureus, E. faecalis, K. 
pneumoniae, P. aeruginosa, C. albicans 
Viridans streptococci, Enterococci 
Hemolytic streptococci, Enterococci, P. 
mirabilis, Bacteroides sp., P. aeruginosa, E. coli 
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2.  Fragestellung 
 
Bakterielle Biofilme stellen eine allgemeine Bedrohung in Bezug auf die 
Entstehung von Krankheiten für Menschen, Tiere und Pflanzen dar. Neben 
biofilmassoziierten Allgemeinerkrankungen, wie z. B. Mittelohrentzündung, 
Endokarditis, Osteomyelitis, Mukoviszidose, Prostatitis, nimmt die dentale Plaque 
als Hauptursache für die Pathogenese von u. a. Karies, Gingivitis, Parodontitis, 
endodentalen Läsionen sowie Periimplantitis einen hohen Stellenwert für die 
Zahnmedizin ein.  
Die aktuell zur Verfügung stehenden Behandlungsstrategien basieren auf der 
mechanischen und chemischen Eradikation der verursachenden Keime.  D a das 
aufgrund verschiedenartigster Gründe nicht in allen Bereichen möglich ist, kommt 
es zur Persistenz bestimmter Bakterien und damit zur Ausprägung von Rezidiven.  
Ziel dieser Übersichtsarbeit war es, einen aktuellen Stand über die Ätiologie und 
Pathogenese von Biofilmen im Allgemeinen und die spezielle Bedeutung der 
dentalen Plaque bei der  Pathogenese der Parodontitiden im Besonderen zu 
evaluieren. Dabei sollten folgende Fragestellungen geklärt werden: 
 
Welchen Stellenwert nimmt die Plaque bei der Pathogenese oraler Erkrankungen, 
insbesondere bei Parodontitis, ein?  
Gibt es Unterschiede in der Zusammensetzung der subgingivalen Plaque bei 
chronischer und aggressiver Parodontitis? 
Gibt es Indizien dafür, dass einzelne Bakterienspezies für die Entstehung einer 
Parodontitis verantwortlich sind? 
Welche Behandlungsziele sind nach heutigem Kenntnisstand bei Parodontitis 
anzustreben? 
Gibt es Gedankenansätze für zukünftige Therapiemöglichkeiten der Parodontitis, 
die sich aus den Erkenntnissen der Biofilmforschung ableiten lassen?  
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3.  Material und Methode 
 
Die Bearbeitung der Thematik erfolgte anhand einer systematischen 
Literaturrecherche. Zur Beantwortung der Fragestellung wurden internationale 
Quellen zusammengetragen und ausgewertet. Das Ziel bestand darin, anhand der 
ausgewählten Literatur eine aktuelle Literaturübersicht zum Thema zu erarbeiten. 
Der Ablauf der systematischen Literaturrecherche, die Bearbeitung sowie 
Auswertung und Diskussion der Quellen erfolgte nach folgendem Arbeitsschema: 
 
1. Entwurf einer Suchstrategie 
Festlegung der für die Beantwortung der Thematik erforderlichen 
Schlüsselwörter und Suchbegriffe (Keywords). 
 
2. Literaturrecherche 
a. Systematische Recherche in ausgewählten Datenbanken 
b. Ergänzende Recherche aus Literaturquellen bereits gefundener Quellen 
 
3. Studium der recherchierten Literatur  
 
4. Auswahl und Bewertung der Literatur nach Relevanz und Evidenz 
 
5. Dokumentation der Ergebnisse 
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1. Entwurf einer Suchstrategie: 
Für die systematische Literaturrecherche ist eine auf die Fragestellung 
abgestimmte Suchstrategie von Bedeutung. Zur Durchführung der Literatursuche 
ist das Festlegen bestimmter Schlagwörter notwendig, welche einheitlich in den 
Datenbanken verwendet werden. Die Schlagwörter wurden sowohl in deutscher 
als auch englischer Sprache formuliert. 
Zum Auffinden von themenrelevanten Quellen dienten folgende Keywords: 
Biofilm Plaque Bakterien Gingivitis 
Parodontitis Periimplantitis Quorum sensing Karies 
plaqueinduziert mikrobiell dental oral 
 
Die Datenbanken wurden nach Titel, Abstract und den oben genannten Keywords 
durchsucht. Entsprechend der unterschiedlichen Funktionalität der Datenbanken 
kamen zur Einschränkung der Suchergebnisse sogenannte „Limits“ und Suchfilter 
zum Einsatz. „Bool’sche Operatoren“ und „Trunkierungen“ wurden ebenfalls 
verwendet. Bool’sche Mengenoperatoren dienen der Verknüpfung (AND) von 
Schlagwörtern oder der Suchergebnisserweiterung (OR). Trunkierungen kommen 
bei der erweiterten Datenbankrecherche zum Einsatz, um nach zusammengefügten 
Wörtern zu suchen. Sie werden je nach Datenbank mit Sonderzeichen (*) 
dargestellt.  
 
2. Literaturrecherche: 
Für die Auswahl der Datenbanken waren ausschlaggebend das Fachgebiet, 
Evidenzgrad und Zugänglichkeit. Primär erfolgte die Suche in der „Cochrane 
Library“, da dort Studien mit dem höchsten Evidenzgrad erfasst sind. Weiterhin 
wurden die Metadatenbanken „PubMed“ der American National Library of 
Medicine und „DIMDI“ verwendet. Der Vorteil von Metadatenbanken besteht 
darin, dass über sie eine systematische Abfrage aller eingeschlossenen 
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Primärdatenbanken möglich ist. Mit den genannten Datenbanken erfolgte die 
Literaturrecherche in allen biomedizinisch relevanten Quellen. 
 
Cochrane Library  
Datenbank der Cochrane Collaboration, ein internationales Netzwerk von 
Wissenschaftlern und Ärzten, das sich an den Grundsätzen der evidenzbasierten 
Medizin orientiert. Das zentrale Ziel ist die Verbesserung der wissenschaftlichen 
Grundlagen für Entscheidungen im Gesundheitssystem. Dieses Ziel wird vor 
allem durch die Erstellung, Aktualisierung und Verbreitung systematischer 
Übersichtsarbeiten (systematic reviews) zur Bewertung von Therapien erreicht. 
Diese werden in der Datenbank Cochrane Library online veröffentlicht.  
 
DIMDI 
Das Deutsche Institut für Medizinische Dokumentation und Information bietet ein 
breites Spektrum von Datenbanken aus den Bereichen Medizin, Pharmazie und 
Toxikologie sowie Psychologie an, die online abrufbar sind. Insgesamt stehen 
aktuell über 60 D atenbanken mit mehr als 120 M illionen Informationseinheiten 
bereit. Neben Medline, SciSearch und EMBASE verfügt DIMDI auch über einen 
Zugriff auf die Cochrane Library. 
 
PubMed 
PubMed ist eine englischsprachige textbasierte Meta-Datenbank mit 
medizinischen Artikeln bezogen auf den gesamten Bereich der Biomedizin der 
nationalen medizinischen Bibliothek der Vereinigten Staaten (National Library of 
Medicine, NLM). Entwickelt wurde die Datenbank durch das nationale Zentrum 
für Biotechnologische Informationen (National Center for Biotechnology 
Information, NCBI). PubMed bietet einen kostenfreien Zugang zu den 
Datenbanken MEDLINE, OLDMEDLINE (vor 1966) und PubMed Central. 
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PubMed dokumentiert medizinische Artikel in Fachzeitschriften und ist mit Links 
auf Volltextzeitschriften ausgestattet. Es handelt sich um eine bibliografische 
Referenzdatenbank mit Nachweis von mehr als 22 Millionen Zeitschriftenartikeln. 
Weiterhin wurden von den bearbeiteten Quellen die Literaturverzeichnisse nach 
themenrelevanten Verweisen durchsucht und diese zur erweiterten 
Literaturrecherche hinzugezogen („Reference Tracking“). 
Zur Verwaltung der Literatur wurde die Literaturverwaltungssoftware „Citavi“ 
verwendet. 
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4.  Ergebnisse 
 
4.1. Eigenschaften der dentalen Plaque 
 
Die Fähigkeit von Plaquebakterien in Biofilmen mit ihren Nachbarzellen zu 
interagieren unterstreicht die Tatsache, dass sie nicht ein unabhängiges Dasein  
fristen, sondern viel mehr als eine koordinierte, räumlich organisierte und 
metabolisch verbundene, mikrobielle Gemeinschaft fungiert (Marsh und 
Bradshaw 1999, Marsh und Bowden 2000, Marsh 2005). Aus der 
gemeinschaftlichen Lebensform ergeben sich für die Plaquebakterien folgende 
Vorteile: 
 
 Größerer Lebensraum: 
Durch die interzellulären Wechselwirkungen wird speziellen Bakterien ein 
Überleben in Bereichen ermöglicht, in denen sie ansonsten nicht überleben 
können. So schaffen die Frühbesiedler einer dentalen Plaque über den 
Metabolismus von Sauerstoff Bedingungen, die für die nachfolgenden, obligaten 
Anaerobier vorteilhaft für deren Wachstum und Überleben ist (Bradshaw et al. 
1997, Bradshaw et al. 1998). 
 
 Stoffwechseloptimierung: 
Bakterielle Einzelkulturen der Mundhöhle sind grundsätzlich nicht in der Lage 
komplexe Makromoleküle, insbesondere Glykoproteine wie Muzine, vollständig 
abzubauen. Diese können nur innerhalb einer Bakteriengemeinschaft effizient 
verwertet werden (Homer und Beighton 1992, Bradshaw et al. 1994). Periasamy 
und Kolenbrander konnten diese mutualistischen Interaktionen zwischen A. 
actinomycetemcomitans, F. nucleatum und Veillonella Spezies innerhalb eines 
gezüchteten Biofilms, mit Speichel als Substrat, beobachten (Periasamy und 
Kolenbrander 2009). 
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 Virulenzsteigerung: 
Um eine Parodontitis zu verursachen, müssen sich subgingivale Bakterien binden, 
Nährstoffe gewinnen, sich vermehren, die Wirtsabwehr überwinden oder 
umgehen, in Zellen eindringen und eine Gewebeschädigung verursachen. Die 
meisten subgingivalen Mikroorganismen sind jedoch nicht in der Lage all diese 
Fähigkeiten allein zu vollbringen. Durch die Vereinigung der einzelnen 
Eigenschaften bilden sie ein virulenteres Konsortium aus interagierenden 
Bakterien. Dies wird auch als pathogener Synergismus bezeichnet (Van 
Steenbergen 1984). So konnte in einer Studie an Mäusen gezeigt werden, dass die 
infizierende Dosis von P. gingivalis 1000mal geringer war, wenn der Keim mit F. 
nucleatum zusammen auftrat (Metzger et al. 2009). 
 
 Bakterielle Interaktionen, interzelluläre Kommunikation: 
Die Interaktionen zwischen den Mikroorganismen innerhalb eines Biofilms 
unterliegen nicht nur symbiotischen Effekten sondern sind auch durch 
antagonistische Beziehungen gekennzeichnet. Durch die Produktion von 
inhibierenden Verbindungen, wie zum Beispiel Bacteriocinen, Säuren und 
Wasserstoffperoxid, kommt es zur Hemmung benachbarter Keime. Dies 
verschafft den synthetisierenden Zellen einen entscheidenden Vorteil im 
Wettstreit um Lebensräume und Nährstoffe. S. mutans sowie viele andere orale 
Mikroorganismen setzen aus diesem Grund Bacteriocine zur Etablierung der 
eigenen Spezies ein (Rogers et al. 1979). Bacteriocine stellen deshalb aus der 
Sicht der Wissenschaft interessante Inhibitoren dar, unter deren Einsatz die 
Entwicklung spezifischer Plaquebakterien gehemmt werden könnte (Marsh et al. 
2011). 
Neben der interbakteriellen Kommunikation verfügen die Bakterien auch über die 
Fähigkeit mit den Gewebezellen des Wirtsorganismus zu  interagieren. Über die 
Bindung an spezielle Rezeptoren der Wirtszellen können sowohl bei Bakterien- 
als auch Gewebezellen Veränderungen in der Genexpression vermittelt werden 
(Abraham et al. 1998). Ein weiterer wichtiger Aspekt des Zusammenlebens ist die 
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Eigenschaft des Wirts, die residenten Bakterienspezies zu tolerieren und diese 
nicht sofort zu bekämpfen. In diesem Zusammenhang wird davon ausgegangen, 
dass die für den menschlichen Organismus pathogenen Mikroorganismen andere 
Signalwege initiieren und damit eine Immunreaktion der Epithelzellen 
hervorrufen (Chung und Dale 2004, Krisanaprakornkit et al. 2002, Neish 2009). 
Verschiedene Streptokokken der Mundhöhle, wie z. B. S. salivarius, sind so in der 
Lage die Zytokinexpression der Epithelzellen zu unterdrücken (Herrera et al. 
2000, Peyret-Lacombe et al. 2009). Eine besondere Fähigkeit besitzt P. gingivalis, 
da dieser Keim über Fimbrien in die Gewebezellen eindringen kann, um dort, 
ohne eine Abwehrreaktion auszulösen, zu persistieren (Yilmaz et al. 2003). Erst 
durch das Stören dieses Gleichgewichts durch äußere Einflüsse kommt es zur 
Ausprägung von Virulenzfaktoren und der daraus resultierenden pathogenen 
Immunreaktion. 
 
 Gesteigerte Toleranz gegenüber antimikrobiellen Agenzien: 
Sensitive Krankheitserreger können offenbar resistent gegenüber antibiotischen 
Wirkstoffen gemacht werden, wenn benachbarte kommensale Bakterien ein 
neutralisierendes oder Wirkstoff degradierendes Enzym produzieren. So kann im 
Speichel eine ausreichende Menge an β-Lactamase vorkommen, um Penicillin 
wirkungsunfähig zu machen (Van Winkelhoff et al. 1997, Herrera et al. 2000). 
Untersuchungen zur Wirksamkeit von Chlorhexidin und Aminfluorid auf 
Biofilme ergab, dass die benötigten Konzentrationen 300 bzw. 75mal höher waren 
um Streptococcus sobrinus innerhalb eines Biofilms abzutöten, als wenn der Keim 
planktonisch vorkommt (Shani 2000). In einer weiteren Studie war es notwendig, 
die MIC (Minimale Inhibitionskonzentration) von CHX um ein 10-50faches 
anzuheben, um S. sanguinis Biofilme zu eliminieren (Larsen und Fiehn 1996). 
Auch konnte gezeigt werden, dass CHX in 24h- und 48h-Biofilmen nur die 
äußeren Schichten des Biofilms tangiert (Zaura et al. 2001). Die Wirkung von 
Mundspüllösungen differenziert, stark abhängig von den unterschiedlichen 
Penetrationsgeschwindigkeiten und Aktivitätsmustern, zwischen Chlorhexidin, 
Ethanol und auf Enzymen basierenden Verbindungen (Takenaka et al. 2008). Ein 
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weiterer Aspekt in Bezug auf die Resistenz gegenüber antibakteriellen 
Wirkstoffen stellt das Alter des Biofilms dar. Ältere Biofilme, wie z. B. von S. 
sanguinis (Millward und Wilson 1989) oder A. actinomycetemcomitans 
(Takahashi et al. 2007) waren ebenfalls resistenter gegenüber CHX oder AB als 
jüngere Biofilme. Grundsätzlich sind alle langsam wachsenden Bakterien weniger 
sensitiv gegenüber antimikrobiellen Stoffen. 
Typische, in der Zahnheilkunde häufig angewandte Antibiotika, gegen die 
bakterielle Resistenzen vorliegen können, sind z. B. Amoxycillin, Doxycyclin, 
Minocyclin und Metronidazol (Marsh et al. 2011). 
 
 Genregulation innerhalb der dentalen Plaque: 
In Biofilmen lebende Bakterien sind durch einen anderen Phenotyp 
gekennzeichnet, als die Artgenossen in planktonischer Lebensform. Ein 
entscheidendes Merkmal oraler Biofilmspezies ist dabei die Hochregulierung von 
für die Adhäsion und weiterführende Biofilmbildung verantwortlichen Genen 
(Welin et al. 2004). So konnte bei S. mutans innerhalb der ersten zwei Stunden 
nach Bindung an einen Biofilm beobachtet werden, dass 33 Proteine 
unterschiedlich exprimiert wurden (25 Proteine davon verstärkt, 8 Proteine 
weniger ausgeprägt). Die gesteigerte Genexpression lag für Funktionen wie die 
Zellteilung, Aminosäure- und Fettsäuresynthese sowie den Metabolismus von 
Proteinen vor (Svensater et al. 2001). 
In anderen Studien wurde auch bei P. gingivalis beim Wachstum innerhalb eines 
Biofilms die veränderte Genregulation festgestellt. Es wurde beobachtet, dass die 
Genexpression für insgesamt 403 Proteine gesenkt und für 89 Proteine gesteigert 
vorlag (Kuboniwa et al. 2009, Lo et al. 2009). Die Expression von Transport- und 
Bindungsproteinen war dabei besonders gesteigert (Lo et al. 2009). Auch nach 
Exposition von S. gordonii im Speichel kam es zur Induktion von 
Adhäsionsgenen, welche die Fähigkeit zur Bindung an sich im Speichel 
befindlichen Glycoproteinen besitzen und die Koaggregation mit Actinomyces 
spp. fördert (Du und Kolenbrander 2000).  
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 Quorum sensing: 
Plaquebakterien besitzen die Fähigkeit ihre Genexpression sowie interzelluläre 
Kommunikation über Quorum sensing mittels Signalmolekülen zu koordinieren. 
Bei S. mutans basiert das auf sogenannten kompetenzstimulierenden Peptiden 
(CSP). Diese Signalmoleküle steigern die Transformationsfrequenz von S. mutans 
innerhalb der Plaque um ein 10-600 Faches (Li et al. 2002). Welchen Stellenwert 
das Quorum sensing via CSP bei S. mutans einnimmt, konnte durch Mutationen in 
den CSP-bildenden Genen gezeigt werden. Hierdurch kam es zu einer Störung in 
der Biofilmentwicklung (Li et al. 2002).  
Ein sowohl bei gramnegativen als auch grampositiven Bakterien der dentalen 
Plaque zum Einsatz kommendes Quorum sensing - Signalmolekül ist der von 
LuxS-Genen codierte Autoinducer-2. Verschiedene parodontopathogene Keime 
wie z. B. F. nucleatum, P. gingivalis, P. intermedia und A. 
actinomycetemcomitans nutzen diese Kommunikationsart (Fong et al. 2001, Frias 
et al. 2001). A. actinomycetemcomitans reguliert dadurch die Expression von 
Leukotoxin, während P. gingivalis seine Protease- und HaemagglutinIn 
Aktivitäten steuert (Burgess 2002). 
Aufgrund der Bedeutung von Quorum sensing für das Wachstum, das 
Zusammenleben und die Steuerung elementarer Funktionen der Plaquebakterien, 
ist die Wissenschaft sehr an der Erforschung dieser Kommunikationssysteme 
interessiert. Der Forschungsansatz besteht dabei in der Entwicklung von 
potentiellen analogen Inhibitoren, mit deren Hilfe die Plaquesynthese beeinflusst 
und kontrolliert werden kann. 
So konnte im Rahmen einer Studie gezeigt werden, dass durch die Verbindung 
eines CSP mit einem antimikrobiellen Peptid S. mutans selektiv eliminiert werden 
konnte (Eckert et al. 2006). Ein ähnlicher Effekt konnte in vitro bei P. gingivalis 
durch die Verwendung eines mit IgG opsonierten, antibakteriellen Peptids 
(SMAP-28) erzielt werden (Franzman et al. 2009).  
Die Fähigkeit von Plaquebakterien, Antibiotikaresistenzen auf andere 
Bakterienspezies zu übertragen, wird ebenfalls von Signalmolekülen wie CSP 
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gefördert (Li et al. 2002). Dies konnte an Biofilmmodellen in vitro erforscht 
werden. Unter anderem wurde nachgewiesen, dass Resistenzen gegenüber 
Tetrazyklin zwischen verschiedenen Streptokokken ssp. einem Austausch via 
horizontalem Gentransfer unterliegen (Roberts et al. 2001). Auch unter T. 
denticola und S. gordonii findet ein Gentransfer statt (Wang 2002). 
 
Tabelle 4   Übersicht über die Eigenschaften von Biofilmen und speziell der dentalen Plaque (Marsh et 
al. 2009). 
Grundeigenschaften Biofilm Beispiel bei dentaler Plaque 
Offener Aufbau 
 
Mikrobieller Schutz 
 
Schutz vor Wirtsabwehr 
 
Gesteigerte Toleranz gegenüber 
antimikrobiellen Substanzen 
 
Neutralisierung von Hemmstoffen 
 
Expression veränderter Gene 
 
Gesteuerte Genaktivierung 
 
Interaktion mit Wirtsorganismus 
 
Heterogenität 
 
Größerer Lebensraum 
 
Effizienterer Metabolismus 
 
Gesteigerte Virulenz 
 
Durch Kanäle und Hohlräume gekennzeichnet 
 
Produktion von extrazellulären Polymeren zur Etablierung einer 
funktionellen Matrix mit physikalischem Schutz vor Phagozytose 
 
Kolonisation, Widerstandsfähigkeit 
 
Reduzierte Sensitivität gegenüber CHX und Antibiotika, Genaustausch 
 
 
 
Produktion von β-Lactamase durch Nachbarzellen zum Schutz 
empfindlicher Bakterien 
 
Synthese neuer Proteine ausgelöst durch Bindung an Wirtsmoleküle, 
Hochregulierung von gtfBC in älteren Biofilmen 
 
Produktion interzellulärer Signalmoleküle (z. B. CSP, AI-2) 
 
 
Senkung der entzündungsfördernden Reaktionen durch residente 
Bakterien, Remodelling des Zytoskeletts von Epithelzellen 
 
pH- und O2-Gradienten, Co- Adhäsion 
 
Obligate Anaerobier existieren in aerober Umgebung 
 
Metabolismus komplexer Makromoleküle vom Wirt (z. B. Muzine) 
 
Pathogener Synergismus und Parodontalerkrankung 
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4.2. Bedeutung der oralen Plaque in der Zahnmedizin 
 
Die menschliche Mundhöhle stellt mit ihrem feuchten Milieu sowie den 
zahlreichen Kontaktflächen und Nischen einen optimalen Lebensraum für 
Mikroorganismen dar. Es liegen Bakterienkonzentrationen von bis zu 108 pro 
Milliliter Speichel vor, wodurch es zur raschen Plaqueakkumulation an den 
Grenzflächen der Zähne kommt. Da dies innerhalb weniger Stunden geschieht, 
wird die regelmäßige Mundhygiene zur Vermeidung oraler Erkrankungen, in 
Form von zweimaligem Zähneputzen pro Tag, als obligat angesehen (Teles et al. 
2012). 
Beim gesunden Patienten ist die sich auf der Zahnoberfläche befindliche Plaque 
durch eine Zusammensetzung gekennzeichnet, die dem frühen Stadium der 
Biofilmentstehung entspricht (Aparna et al. 2008). Es finden sich hauptsächlich 
grampositive, aerobe Kokken an (Uzel et al. 2011, Teles et al. 2012). Die 
Supprimierung der ortsansässigen Mikrobiota durch die Anwendung von 
Antibiotika kann zur Etablierung von exogenen und damit pathogenen Bakterien 
führen (Marsh 2000). Dies zeigt, dass die natürliche, residente Bakterienflora des 
Menschen einen bedeutenden Bestandteil der Wirtabwehr darstellt. Sie fungiert 
als effektive Barriere gegenüber exogenen Krankheitserregern in Form einer 
„Besiedlungsabwehr“ (Marsh et. al. 2011). Die Abwehrmechanismen basieren 
dabei auf der Verdrängung potentieller Pathogene durch die Produktion von 
inhibierenden Stoffen, der Schaffung von nicht förderlichen 
Umgebungsbedingungen für nichtresidente Bakterien und der Besetzung von 
Adhäsionsstellen. Grundsätzlich verfügt die residente Mikrobiota über eine 
gesteigerte Wettbewerbsfähigkeit. Neben der direkten Infektionsabwehr trägt die 
natürliche Bakterienflora zur normalen physiologischen Entwicklung, Ernährung 
und Ausbildung des Immunsystems des Menschen bei (Wilks 2007). Die 
Darmflora zum Beispiel steuert zwischen 5-15 Prozent der Energieressourcen in 
Form von kurzkettigen Fettsäuren bei (Bergman 1990). Diese Fettsäuren 
fungieren wiederum als Effektormoleküle, welche die Immunabwehr, die 
Zelldifferenzierung, das Wachstum und die Produktion von reaktiven 
Sauerstoffspezies beeinflussen können. Auch viele der Plaquebakterien 
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produzieren diese kurzkettigen Fettsäuren. Weiterhin schützen die in der 
subgingivalen Plaque lebenden Mikroorganismen  üb er mehrere Mechanismen 
das gesunde Gewebe vor Entzündungen. Dies geschieht über die Expression 
niedriger Mengen an intrazellulärem Adhäsionsmolekül-1, E-selectin und 
InterleukIn8. Hierdurch wird die Etablierung einer sich zwischen der 
subgingivalen Plaque und dem Saumepithel befindenden Schutzschicht von 
PMNs stimuliert (Dixon et al. 2004).  
Kommt es aufgrund von mangelnder Mundhygiene zum Fortschreiten der 
Plaqueakkumulation, so führt das unweigerlich zur Reifung des Biofilms und 
letztendlich zur Entstehung verschiedener oraler Krankheitsbilder (Sbordone und 
Bortolaia 2003). So unterschiedlich die klinischen Symptome dentaler 
Erkrankungen wie Karies, Gingivitis, Parodontitis, Periimplantitis sowie von 
endodontalen Infektionen auch sind, so finden sie meistens ihre Ursache in den 
Bakterien der dentalen Plaque (Sokransky und Haffajee 2005). Aus diesem Grund 
spricht man bei den genannten oralen Erkrankungen auch von 
Infektionskrankheiten (Arweiler 2013). 
 
4.2.1. Karies 
 
Die häufigste Erkrankung der Mundhöhle stellt die Karies dar (DMS IV Micheelis 
und Schiffner 2006). Durch den Metabolismus der kariogenen Streptokokken 
entstehen Säuren wie Milchsäure und Zitronensäure, welche zur 
Demineralisierung des Zahnschmelzes und Dentins führen. Die Karies wird 
deshalb als chemoparasitärer Prozess definiert (Miller 1890). 
 
4.2.2. Parodontopathien 
 
Betrachtet man die Faktoren, die eine Erkrankung des Zahnhalteapparates 
verursachen, so stehen an erster Stelle die parodontopathogenen Mikroorganismen 
(Sokransky und Haffajee 2005). Genco et al. stellten 1996 bestimmte 
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Anforderungen für eine Zuordnung zu parodontopathogenen Spezies auf. Die 
Mikroorganismen müssen demnach in hoher Anzahl in progressiven 
Zahnfleischtaschen vorkommen, währenddessen sie innerhalb gesunder Taschen 
in nur geringen Mengen oder gar nicht nachweisbar sind. Weiterhin exprimieren 
die Bakterien Virulenzfaktoren, die mit der Parodontitis in Zusammenhang 
stehen. Daraus resultiert, dass eine Eliminierung oder Modulation ihrer 
Virulenzfaktoren zu einer klinischen Verbesserung führt (Genco et al. 1996). Die 
wichtigsten Vertreter der parodontopathogenen Bakterien stellen P. gingivalis,  T. 
forsythia, T. denticola und A. actinomycetemcomitans dar. Weitere Spezies von 
Bedeutung sind Campylobacter rectus, Eubacterium nodatum, F. nucleatum, P. 
intermedia, Parvimonas micra und S. intermedius. Daneben gibt es Hinweise auf 
eine Beteiligung von Eikenella corrodens, Enterobakterien sowie Pseudomonaden 
(Hellwig et al. 2003, Pfister und Eick 2005). 
Da diese Mikroorganismen sowohl beim gesunden Menschen als auch beim 
Kranken vorzufinden sind, muss darauf hingewiesen werden, dass ihre Existenz 
eine notwendige, aber keine ausreichende Voraussetzung für die Entstehung von 
Parodontopathien darstellt (Kinane 2001). Vielmehr tragen zahlreiche zusätzliche 
Faktoren zur Krankheitsentstehung bei und bedingen einander. Entsprechende 
ätiologische Faktoren sind unter anderem genetische Prädispositionen, 
systemische Erkrankungen, Immunabwehrschwächen, Alter, Geschlecht, 
ethnische Einflüsse und wirtsabhängige Risikofaktoren (Salvi et al. 1997, Oliver 
et al. 1998). 
 
Gingivitis 
 
Bei fortschreitender Plaquesynthese kommt es zu Reaktionen des umliegenden 
Gewebes auf die Bakterien und deren Stoffwechselendprodukte (Sokransky und 
Haffajee 2005). Die gingivitisassoziierte Mikrobiota ist durch einen deutlichen 
Anstieg der Biofilmmasse gekennzeichnet. Eine Zunahme von gramnegativen, 
anaeroben Keimspezies, wie Stäbchen und Filamenten ist charakteristisch 
(Aparna et al. 2008). Die durch bakterielle Reize ausgelöste Gingivitis gilt als 
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Vorstufe der Parodontitis, da sie mit deren Pathogenese eng verbunden ist. 
(Kolenbrander et al. 2010). Eine frühzeitige Intervention gegenüber der dentalen 
Plaque resultiert im Abklingen der Entzündungszeichen, so dass die Gingivitis als 
reversibler Krankheitsprozess anzusehen ist. 
 
Parodontitis 
 
Die natürliche Mikroflora befindet sich unter normalen Bedingungen in einem 
stabilen Zustand. Diese Begebenheit wird auch als mikrobielle Homöostase 
bezeichnet (Marsh et al. 2005). Da sich die bakterielle Plaquezusammensetzung 
bei parodontal erkrankten Menschen deutlich von der gesunden Mikroflora 
unterscheidet, müssen Faktoren eintreten, die eine Pathogenese der Parodontitis 
begünstigen.  
 Pathogenese  
 
Bei der Entwicklung der subgingivalen Plaque kommt es zur Veränderung der 
Plaquezusammensetzung. Das sauerstoffarme Milieu im Subgingivalraum fördert 
die Entwicklung anaerober Bakterien (siehe Abbildung 7). Unterschieden wird 
zwischen einer adhärenten (attached Plaque), welche in vielen strukturellen 
Aspekten der supragingivalen Plaque entspricht, und einer nichtadhärenten 
subgingivalen Plaque. Die nichtadhärente Plaque befindet sich nur auf dem 
Sulkus- bzw. Taschenepithel und weist keine definierte intermikrobielle Matrix 
auf. Man bezeichnet sie deshalb auch als „schwimmende Plaque” (swimming 
Plaque). Bei den schnell fortschreitenden parodontalen Entzündungen 
beziehungsweise aggressiv verlaufenden Parodontitiden dominiert die virulente 
nichtadhärente Plaque mengenmäßig über die adhärente Plaque. Mit 
fortschreitendem Parodontitisverlauf und der damit verbundenen Bildung einer 
parodontalen Tasche wird die Struktur der subgingivalen Bakterienablagerungen 
komplexer und der mengenmäßige Anteil der gramnegativen und anaeroben 
Bakterien nimmt bis auf 90 Prozent zu. Es handelt sich hierbei um einen Großteil 
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an fusiformen bzw. filamentösen Mikroorganismen, beweglichen Stäbchen und 
Spirochäten. Das Verhältnis von beweglichen zu unbeweglichen 
Mikroorganismen beträgt hier 1 bis 3:1. Im Vergleich dazu liegt beim gesunden 
Parodontium ein Verhältnis von 1:40 bis 49 vor (Hellwig et al. 2003). Die 
subgingivale Plaque ist kontinuierlich von der Sulkusflüssigkeit umgeben. Dieses 
Plasmaderivat enthält sämtliche humoralen infektionsvermeidenden und 
kontrollierenden Abwehrstoffe wie Antikörper, polymorphkernige neutrophile 
Granulozyten und Komplementproteine. Die Substratzufuhr der subgingivalen 
Plaque erfolgt ebenfalls vorwiegend aus dem Sulkusfluid, da neben kleineren 
Substraten auch komplexere Moleküle, wie z. B. Transferrin und Hämoglobin im 
Sulkus zirkulieren. Diese Verbindungen stellen für die proteolytischen, 
gramnegativen Anaerobier obligate Nährstoffe dar (Ter Steg et al. 1989). Ein 
Beispiel dafür ist P. gingivalis, das ohne Hämin nicht wachsen kann. Weiterhin 
führt der Metabolismus von köpereigenen Substraten seitens der 
parodontopathogenen Spezies zu Veränderungen des pH-Werts und zur Abnahme 
des Redoxpotentials. Diese Veränderungen stimulieren die pathogenen 
Mikroorganismen zur gesteigerten Exprimierung von Virulenzfaktoren (Marsh et 
al. 2011). 
Antikörper und Phagozyten können wegen mangelnder Penetrationsfähigkeit die 
extrazelluläre Glycocalyx nicht vollständig durchdringen. Mikroorganismen lösen 
im parodontalen Spalt zahlreiche immunologische Abwehrreaktionen aus. Die 
Aktivierung von Makrophagen, Lymphozyten, Plasmazellen und von 
polymorphkernigen neutrophilen Granulozyten ist dabei Ausdruck der lokalen 
Abwehr (Hellwig et al. 2003, Faurschou und Borregaard 2003, Wachter 2005, 
Fuhrmann 2006, Rönnebeck 2006). An der Wirtsabwehr sind auch lokal und 
systemisch vorkommende, spezifische Antikörper und der Hagemann Faktor 
(Faktor XII), der die intravasale Gerinnung ermöglicht, beteiligt (Nisengard et al. 
1988). Von den in der Mundhöhle sich befindenden Immunglobulinen wird IgG 
und IgM die größte Bedeutung beigemessen. Sie sind zum größten Teil in der 
Gingiva und der Sulkusflüssigkeit vorzufinden, was sich bei fortschreitender 
Parodontitis in einer erhöhten Anzahl an spezifischen AK gegen gramnegative 
Bakterien widerspiegelt (Nisengard et al. 1988). 
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Weiterhin besitzen Biofilmbakterien die Fähigkeit, im Parodont die Ausschüttung 
von proinflammatorischen Zytokinen zu veranlassen (Kohal und Dennison 2000, 
Hellwig et al. 2003, Faurschou und Borregaard 2003, Puschmann 2003). Zytokine 
sind induzierbare Signalproteine, die aus Zellen freigesetzt werden, wichtige 
Zellfunktionen (z. B. die Lympho- und Hämopoese) regulieren und Informationen 
zwischen Zellen vermitteln. Zytokine unterliegen in ihrer lokalen Wirkung einer 
starken Abhängigkeit bezüglich der Rekrutierung, Interaktion und Aktivierung 
von immunkompetenten Zellen. Zu den bei den inflammatorischen Vorgängen der 
Parodontitis vorkommenden Zytokinen gehören u. a. IL-1, IL-2, IL-8, IL-10, 
TNF-α und das monozytenchemotaktische Protein 1 (MCP-1) (Okada und 
Murakami 1998, Kesavalu et al. 2002, Wachter 2005). Die Ausschüttung 
gewebeschädigender Enzyme, wie Kollagenasen oder Matrix-Metallproteinasen 
sowie die Freisetzung von Mediatoren (z. B. Prostaglandin E2) münden in den 
destruktiven Prozessen der Parodontolyse und erleichtern das Eindringen der 
Mikroorganismen ins Gewebe (Hellwig et al. 2003, Faurschou und Borregaard 
2003, Wachter 2005). Prostaglandine stimulieren Osteoklasten, greifen damit in 
den Knochenstoffwechsel ein und veranlassen Knochenresoptionsvorgänge. 
Weitere von den Bakterien synthetisierte Enzyme sind verschiedene Peptidasen 
und Proteasen sowie saure und alkalische Phosphatasen. Hyaluronidasen, 
Chondroitinsulfatasen und Neuraminidasen gehören ebenfalls dazu. Auch die von 
den Mikroorganismen ausgeschiedenen Stoffwechselendprodukte wie Fettsäuren, 
Schwefelwasserstoff, Indol oder Ammoniak greifen das Parodontalgewebe an. 
Weiterhin werden von den Bakterien kontinuierlich Antigene freigesetzt, welche 
die immunologische Produktion von spezifischen Antikörpern auslösen. Die von 
den verschiedenen Bakterien entwickelten spezifischen Toxine werden in Endo- 
und Exotoxine eingeteilt. Exotoxine stellen Antigene dar, welche von Bakterien 
synthetisiert und gezielt sezerniert werden. Ein bedeutendes Beispiel hierfür ist 
das Leukotoxin, welches von A. actinomycetemcomitans gebildet wird. Es 
verursacht den Zerfall von polymorphkernigen neutrophilen Granulozyten 
(PMNs) (Baehni et al. 1981). Endotoxine sind in der Wand gramnegativer 
Bakterien lokalisierte Lipopolysaccharide, die eine gesteigerte entzündliche 
Abwehrreaktion des Wirts hervorruft.  
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Grundsätzlich führen diverse Veränderungen der auf die Plaque einwirkenden 
Gegebenheiten zur Zunahme der Konkurrenzfähigkeit von pathogenen Spezies. 
Dadurch kommt es zur verstärkten Expression von Virulenzfaktoren. So bildet P. 
gingivalis unter anderem Gingipaine, welche ca. 85 Prozent dessen gesamter 
proteolytischen Aktivität ausmachen (Potempa et al. 1997). Marsh et al. wiesen 
im Rahmen einer In vitro-Studie nach, dass ein Anstieg des pH-Werts von 7 auf 
7,5 einen erheblichen Effekt auf die prozentuale Verteilung von P. gingivalis 
innerhalb eines aus drei anaeroben, schwarzpigmentierten Bakterien bestehenden 
Biofilms hat. Das Verhältnis von P. gingivalis stieg von weniger als einem 
Prozent auf über 99 Prozent an (Marsh et al. 1993). Weiterhin weisen 
Kombinationen einiger Bakterien, wie z. B. P. gingivalis, T. denticola und T. 
forsythia, untereinander synergistische Effekte auf. Dadurch sind die 
entsprechenden Bakterien in der Lage ihre Pathogenität zu verstärken (Kuramitsu 
et al. 2005). 
Zusammenfassend stellt die körpereigene Wirtsabwehr primär einen Selbstschutz 
dar. Auf der anderen Seite unterliegt das parodontale Stützgewebe, durch die 
zahlreichen Folgen der vielfältigen immunologischen Reaktionen, destruktiven 
und lysierenden Prozessen (VanDyke und Hoop 1990, Bartold et al. 1994, Kohal 
und Dennison 2000). Die Abwehrmechanismen gegenüber der bakteriellen 
Invasion tragen damit selbst entscheidend zur Schädigung des körpereigenen 
Gewebes bei (Nisengard et al. 1988, Wachter 2005, Fuhrmann 2006, Rönnebeck 
2006). Das zusätzliche Vorhandensein immunsuppressiver Umweltfaktoren, 
systemischer Erkrankungen und genetisch bedingter Defekte der Phagozyten und 
Chemotaxis beeinflusst die körperliche Abwehrleistung und korreliert mit 
schweren Verlaufsformen der Parodontitiden.  
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Abbildung 7   Schematische Darstellung der ökologischen Plaquehypothese in Bezug auf die 
Pathogenese der Parodontitis (Marsh et al. 2005). 
 Chronische Parodontitis 
 
Die chronische Parodontitis ist eine lympho- plasmozytäre Entzündung der 
parodontalen Gewebe mit wechselnd ausgeprägtem Resorptionsvermögen, die 
aufgrund einer polymikrobiellen Infektion im Sinne einer opportunistischen 
Infektion hervorgerufen wird (Kleber 1998). Die Ausprägung und ihr Verlauf 
werden bestimmt durch die jeweiligen allgemeinen und lokalen 
Abwehrreaktionen des von der Infektion betroffenen Wirtes (Lopez 2000, 
Sanderink et al. 2004, Schacher et al. 2007). Kardinalsymptome der chronischen 
Parodontitis sind die Taschenbildung und das Auftreten parodontaler 
Rezessionen. Sie entwickelt sich meist ab dem 30. bis 35. Lebensjahr aus einer 
Gingivitis. Die Mundhygiene der betroffenen Personen ist meist unzureichend, so 
dass große Mengen an Plaque sowie supra- und subgingivaler Zahnstein 
vorzufinden sind. Weiterhin führt die chronische Parodontitis zum Knochenabbau, 
im fortgeschrittenen Stadium zur erhöhten Zahnbeweglichkeit und damit 
verbunden zu Zahnwanderungen, Zahnkippungen, Parodontalabszessen und 
Zahnverlust. Kennzeichnend für die klinische Symptomatik ist der zyklisch 
progrediente Verlauf je Zahnfläche, wobei kurze aktive Phasen (burst) durch 
längere nicht aktive Phasen (angepasster Zustand, dormant stage) abgelöst werden 
(Kleber 1998). 
  
- 48 - 
 
 
Die Parodontitis ist als eine Erkrankung des einzelnen Parodonts aufzufassen. 
Deshalb können sich akute Exazerbationen mit aktiven, typische 
Entzündungszeichen aufweisenden Zahnfleischtaschen neben ruhenden, inaktiven 
Taschen befinden. Sind weniger als 30 Prozent der Zahnflächen von klinischen 
Symptomen betroffen, spricht man von einer lokalisierten chronischen 
Parodontitis. Bei der generalisierten Form sind über 30 Prozent der Flächen 
befallen. 
 Aggressive Parodontitis 
 
Aggressive Parodontitiden zeichnen sich durch einen rasch fortschreitenden 
Attachmentverlust aus. Sie führen zu schweren Destruktionen, die innerhalb 
weniger Jahre in einem fast vollständigen Verlust des parodontalen Stützgewebes 
enden können. Die klinischen Symptome treten weitaus gedämpfter auf als bei der 
chronischen Parodontitis. So sind die Patienten oft nur von geringen 
Entzündungszeichen der Gingiva befallen. Auch die Menge an supra- und 
subgingivaler Plaque korreliert nicht mit der Schwere der parodontalen 
Destruktionen. Die Betroffenen weisen keine allgemeinen systemischen 
Erkrankungen auf. Die aggressive Parodontitis verläuft zyklisch und ist in den 
aktiven Destruktionsphasen durch die Entleerung von eitrigem Sekret 
charakterisiert. Aggressive Parodontitiden können, wie die chronische Form, 
sowohl lokalisiert als auch generalisiert auftreten. Bei der lokalisierten 
aggressiven Parodontitis handelt es sich um eine entzündliche 
Parodontalerkrankung mit anfänglich hoher Destruktionsaktivität, die sich später 
verlangsamen oder sogar sistieren kann. Sie beginnt während der Pubertät im 
Alter von 10 bi s 13 Jahren (früher auch als lokalisierte juvenile Parodontitis 
bezeichnet, LJP) und kommt bei 0,1 bis 2,3 Prozent der Jugendlichen vor 
(Hellwig et al. 2003). In negroiden Bevölkerungsgruppen ist eine höhere 
Prävalenz zu verzeichnen. Die parodontalen Läsionen beschränken sich auf die 
mittleren Inzisivi und die ersten Molaren. Es liegt ein stark erhöhter 
Serumantikörpertiter gegen bakterielle Agenzien vor. 
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Generalisierte aggressive Parodontitiden beginnen meist vor dem 35. Lebensjahr 
und kommen bei Patienten, welche keine weiteren systemischen Erkrankungen 
aufweisen, vor. Sie können sich aus einer lokalisierten Form entwickeln und sind 
durch schubweise auftretende Destruktionsphasen gekennzeichnet (Hellwig et al. 
2003). Das Erkrankungsrisiko kann durch zusätzliche Einflüsse wie 
Zigarettenkonsum und Stress potenziert werden (Salvi et al. 1997, Oliver et al. 
1998, Sopori und Kozak 1998). Im Gegensatz zur lokalisierten Form findet sich 
bei der generalisierten aggressiven Parodontitis der approximale 
Attachmentverlust an mindestens drei Zähnen, die nicht den Inzisivi oder ersten 
Molaren entsprechen. Der Serumantikörpertiter gegen nachweisbare bakterielle 
Agenzien ist nur leicht erhöht.  
 
Die mikrobielle Taschenflora setzt sich überwiegend aus gramnegativen 
anaeroben und kapnophilen Mikroorganismen und Spirochäten zusammen. 
Insbesondere A. actinomycetemcomitans und P. gingivalis, welche die 
Funktionen der neutrophilen Granulozyten einschränken können, werden für die 
Entwicklung einer aggressiven Parodontitis verantwortlich gemacht (Berthold und 
Listgarten 1986, Lopez 2000, Schacher et al. 2007). Viele der Patienten weisen 
zusätzlich Defekte der neutrophilen Granulozyten und Monozyten auf. Hierbei 
können die Abläufe der Migration und Chemotaxis gestört sein. Es wird davon 
ausgegangen, dass die Defekte der Leukozyten vererbt werden, da eine familiäre 
Häufung vorliegt (Page 1998, Kohal und Dennison 2000, Fuhrmann 2006). 
Weiterhin kann ein hyperreaktiver Makrophagen-Phänotyp vorkommen. Dieser 
Phänotyp führt zur vermehrten Ausschüttung von gewebedestruierenden Faktoren 
wie PGE-2 oder IL-1β (Kohal und Dennison 2000).  
 
4.2.3. Endodontale Infektionen 
 
Auch endodontale Infektionen werden meistens durch Entzündungsreaktionen 
gegenüber einer bakteriellen Besiedlung verursacht (Saito et al. 2008). Die Keime 
können sowohl über einen profunden kariösen Prozess von koronal oder bei einer 
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fortgeschrittenen Parodontitis von apikal in die Pulpa (Paro-Endo-Läsion) 
eindringen. Das Bakterienspektrum ist durch obligat anaerobe Spezies 
gekennzeichnet (z. B. Enterococcus faecalis und P. gingivalis). 
 
4.2.4. Periimplantitis 
 
Wurden zur oralen Rehabilitation Implantate inseriert, unterliegt die 
periimplantäre Mukosa einer bakteriellen Besiedlung. Pontoriero et al. konnten 
zeigen, dass die Plaqueakkumulation um Implantate ein ähnliches Muster wie bei 
natürlichen Zähnen aufweist und zu einer Zunahme der klinischen 
Sondierungstiefen führt (Pontoriero et al. 1994). Becker et al. untersuchten die 
Mikroflora von gesunden und entzündlich veränderten Implantaten und wiesen 
ein signifikant differenzierendes Keimspektrum nach (Becker et al. 1990). Das 
überwiegend gramnegative, anaerobe Spektrum periimplantärer Erkrankungen 
entspricht dabei im Großen und Ganzen dem von marginalen Parodontitiden 
(Mombelli und Lang 1998). Bereits Alcoforado et al. stellten an 18 v erloren 
gegangenen Implantaten Fusobacterien, Enterokokken, Bacteroidesspezies, A. 
actinomycetemcomitans sowie Candida albicans fest (Alcoforado et al. 1991). 
Auch Hultin et al. fanden bei Periimplantitispatienten mit fortgeschrittenem 
Knochenabbau eine hohe Anzahl parodontopathogener Keime. Sie wiesen A. 
actinomycetemcomitans, P. intermedia, T. denticola, T. forsythia und P. gingivalis 
nach (Hultin et al. 2000).  
 
Die Akkumulation bakterieller Biofilme nimmt bei der Entstehung 
periimplantärer Entzündungen einen besonderen Stellenwert ein. (Berglundh et al. 
1992, Mombelli und Lang 1998). Obwohl die am Implantat akkumulierenden 
Bakterienspezies größtenteils mit der dentalen Mikrobiota übereinstimmt, laufen 
periimplantäre Entzündungsprozesse progressiver ab (Renvert et al. 2013). Der 
Grund dafür liegt in der unterschiedlichen Verankerung von Zähnen und 
Implantaten im menschlichen Kiefer. Während die Zähne durch ein gut 
vaskularisiertes Parodontium in der Mundhöhle befestigt sind, zeigen Implantate 
eine direkte Osseointegration. Aus immunologischer Sicht ist dadurch das 
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periimplantäre Gewebe gegenüber dem natürlichen Parodont deutlich 
abwehrschwächer. Weiterhin werden bei natürlichen Zähnen entzündliche 
Infiltrate vom Alveolarknochen durch ein intaktes subepitheliales Bindegewebe 
(Saumepithel) separiert, welches beim Implantatbett fehlt (Linde et al. 1992). So 
kommt es bei einer Plaqueakkumulation der periimplantären Mukosa relativ 
schnell zum Übergreifen der Entzündung auf das knöcherne Implantatlager. Dies 
führt unweigerlich zu Knochenresorptionen und zur Entwicklung einer 
Periimplantitis (Lindhe et al. 1992, Mombelli und Lang 1998). Ähnlich der 
Pathogenese von Parodontitiden muss der rasch fortschreitende Knochenabbau 
nicht an allen Implantaten eines Patienten gleichermaßen auftreten, sondern kann 
ggf. nur lokal vorkommen (Fransson et al. 2008).  
 
 
4.3. Therapieansätze für bakterielle Erkrankungen 
 
Der Fakt, dass ungefähr 80 Prozent aller auftretenden Infektionen bakteriell 
bedingt sind (NIH 1999) zeigt, welchen hohen Stellenwert die Pathogenese 
biofilmassoziierter Erkrankungen in der Medizin einnimmt. Konventionelle 
Methoden der Bakterienbekämpfung, wie zum Beispiel die Anwendung von 
Antibiotika oder Desinfektionsmitteln stellen sich gegenüber Biofilmen als 
ineffektiv dar (Yang et al. 2011).  D ie Gründe dafür liegen in ihrem speziellen 
Aufbau. Hauptursächlich dabei ist die extrazelluläre Matrix, die als eine 
Schutzbarriere gegenüber mechanischen, chemischen und immunologischen 
Einflüssen fungiert (Donlan und Costerton 2002). Da das Gebiet der bakteriellen 
Infektionen aufgrund der enormen Anzahl von verursachenden Mikroorganismen 
sehr weitreichend ist, soll hier nur ein grober Überblick über 
Behandlungsmöglichkeiten gegeben werden.   
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4.3.1. Therapieoptionen biofilmbasierter Krankheiten  
 
Zur Behandlung biofilmassoziierter Erkrankungen stehen seit geraumer Zeit 
zahlreiche Therapieoptionen zur Verfügung. Zur konventionellen Anwendung 
kommen neben natürlich vorkommende Substanzen, der Wärme- und 
Kältetherapie, dem Einsatz von chemischen Agenzien auch die Behandlung mit 
Ultraschall oder Laser. Weiterhin stellt die mechanische Eröffnung und 
Erradikation von Infektionsherden seit jeher ein erfolgreiches Therapiemittel dar 
(Donlan und Costerton 2002). 
Topografisch schwer zu erreichende Krankheitsherde sind durch die meisten der 
oben genannten Techniken jedoch nicht behandelbar und stellen nach wie vor eine 
Herausforderung für die Medizin dar. Üblicherweise kommen hierfür Antibiotika 
oder andere chemische Agenzien zum Einsatz, was aufgrund der 
Biofilmeigenschaften zu Therapieversagen führen kann (Hoiby et al. 2010). Aus 
diesem Grund hegt die Medizin und Wissenschaft ein großes Interesse daran, neue 
und damit effektivere Behandlungsmethoden zu entwickeln. Therapieoptionen 
spezieller Krankheitsbilder (z. B. Mukoviszidose bedingte Pneumonie) stellen 
deshalb auch für andere medizinische Teildisziplinen eine interessante 
Möglichkeit zur Biofilmbekämfung dar (Hall-Stoodley und Stoodley 2009). 
Die Therapieansätze zielen grundsätzlich auf die Inhibition und damit Destrukion 
der mulitbakteriellen Biofilmgemeinschaft ab (Römling und Balsalobre 2012). 
Die Angriffspunkte korrelieren dabei mit den unterschiedlichen Bildungsstadien 
von Biofilmen. Behandlungsoptionen stellen somit dar:  
 Verhinderung der Bakterienadhäsion 
 Inhibition der Biofilmproliferation 
 Inhibition von Quorum sensing 
 Inhibition der Dispersion 
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In der nachfolgenden Abbildung ist eine Übersicht möglicher Interaktionen 
entsprechend der Bildungsstadien von Biofilmen gegeben. Die Therapieoptionen 
reichen dabei vom Einsatz spezieller Enzyme über Quorum sensing - Inhibitoren 
bis hin zur Verwendung von Phagen (Kostakioti et al. 2013). 
 
 
Abbildung 8   Übersicht über die Therapieoptionen von Biofilmen entsprechend der einzelnen   
Bildungsstadien (Kostakioti et al. 2013) 
 
4.3.2. Therapie spezieller biofilmbasierter oraler Erkrankungen 
 
Dentale Erkrankungen können heutzutage weitestgehend  durch eine sorgfältige, 
mechanische Mundhygiene vermieden werden. Mundhygieneartikel enthalten 
daher antiplaquebildende und antibakterielle Inhaltsstoffe, um eine ideale 
Mundhygiene zu fördern (Tabenski 2012). 
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Karies/Gingivitis 
 
Da die Karies als auch die Gingivitis ihre Ursache hauptsächlich in der 
supragingivalen Plaque finden, stellt die mechanische Plaquebeseitigung das 
Therapiemittel der Wahl dar (Loe et al. 1965).  
Während eine oberflächlich beginnende Karies durch alleinige 
Fluoridierungsmaßnahmen therapiert werden kann, ist dies bei fortgeschrittenen 
Läsionen nicht mehr möglich (Bishara und Ostby 2008). Diese setzen eine 
suffiziente Versorgung der Zähne voraus. Je nach Zerstörungsgrad muss dies mit 
einer Füllungstherapie oder Zahnersatz realisiert werden. Zusätzlich kann sich 
eine Ernährungslenkung als nützlich erweisen. 
Da die Gingivitis ein reversibles Krankheitsbild ist, reicht in der Regel eine 
intensive Plaquekontrolle zur Ausheilung aus. Loe et al. zeigten schon 1965, dass 
nach Wiederaufnahme der Mundhygiene eine schnelle Regeneration der Gingiva 
gegeben ist (Loe et al. 1965). Zu den üblichen Therapiemitteln gehört die 
Zahnsteinentfernung, weiterführend die Professionelle Zahnreinigung, sowie die 
Verbesserung der häuslichen Mundhygiene in Form von 
Mundhygieneinstruktionen. Dazu zählen die Interdentalraumpflege mit Hilfe von 
Zahnseide und Interdentalbürsten sowie die Anwendung von Mundspüllösungen.  
Grundsätzlich dient die Plaquekontrolle nicht nur therapeutischen Zwecken. Die 
entsprechenden Maßnahmen erzielen gleichzeitig einen prophylaktischen Effekt, 
da durch sie die Entstehung von Karies, Parodontopathien, Periimplantitis sowie 
endodontalen Infektionen vermieden werden kann (Richard 2005). Die präventive 
Behandlung von oralen Erkrankungen nimmt deshalb heutzutage einen 
zunehmenden Stellenwert in der Zahnmedizin ein (Moynihan and Peterson 2004). 
 
Parodontitis 
 
In mehreren Studien konnte nachgewiesen werden, dass auf etablierte 
subgingivale Plaqueansammlungen in Taschen mit einer Tiefe von 7 Millimeter 
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und mehr, eine alleinige supragingivale Plaquekontrolle keinen feststellbaren 
Einfluss hat (Listgarten und Helld 1978, Kho et al. 1985). Waerhaug 
demonstrierte, dass bei intensiver häuslicher Mundhygiene die Borsten der 
Zahnbürste die vorhandene Plaque nur bis zu einer Sulkustiefe von 0,9 Millimeter 
zerstören können (Waerhaug 1981). Dadurch ist kein ausreichender Effekt auf die 
subgingivale Plaque in tiefen Zahnfleischtaschen gegeben, der Änderungen in der 
Biofilmzusammensetzung bewirkt.  
 
Die systematische Parodontitistherapie verfolgt folgende Ziele (Eickholz 2007): 
 Infektionsbeseitigung 
 Aufhalten der parodontalen Destruktion 
 Regeneration des zerstörten Gewebes (wenn mgl.) 
 
Das Therapiemittel der Wahl dafür stellt nach wie vor das subgingivale 
Debridment dar. Es kann sowohl über die alleinige Handinstrumentierung von 
Taschen und Wurzeloberflächen und/ oder durch Zuhilfenahme von technischen 
Geräten (Airscalern, Ultraschall- sowie Piezotechnologie) realisiert werden 
(Petersilka et al. 2002). Das subgingivale mechanische Debridment der 
Wurzeloberflächen führt dabei nicht nur zur Abnahme der Plaquemenge, sondern 
maßgeblich zu Veränderung der subgingivalen Biofilmzusammensetzung. Diese 
Veränderungen halten über einen Zeitraum von mehreren Wochen nach der 
Instrumentierung an (Lang et al. 2008, Teles et al. 2012). Unter Voraussetzung 
intensiver Mundhygiene und engmaschigen Recallterminen zur professionellen 
supragingivalen Plaquekontrolle im Rahmen der unterstützenden Parodontitis 
Therapie (UPT) kommt es zur Reparation, ggf. zur Regeneration der 
entzündlichen Bereiche (Eickholz 2005). Bei adjuvanter Antibiotikatherapie tritt 
dieser Effekt noch verstärkter auf, was sich in einer deutlich gesenkten Anzahl 
von Spirochäten über Monate nach der Behandlung zeigt (Slots et al. 1979). 
Grundsätzlich sollte das Anliegen in der Zahnmedizin darin bestehen, die orale 
Mikroflora so zu kontrollieren und ggf. zu beeinflussen, dass die Mundgesundheit 
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stabil gehalten wird (Marsh et al 2011). Der längerfristige Behandlungserfolg und 
die damit verbundene Prävention vor Reinfektionen kann nur erreicht werden, 
wenn die entsprechenden Ursachen, die zur schädlichen Veränderung innerhalb 
der dentalen Plaque führen, beseitigt und zukünftig vermieden werden (Marsh 
2003). Möglichkeiten zur Beeinflussung sind zum einen die Reduzierung der 
Schwere der Entzündungsreaktion (van Dyke 2008) und zum anderen das 
Abändern des Redoxpotentials der Zahnfleischtasche (Wilson et al. 1992). 
Weitere Therapieoptionen stellen der Einsatz von prä- oder probiotischen Stoffen  
(Devine und Marsh 2009) oder die Austauschtherapie mit nützlichen Bakterien 
dar (Nackaerts et al. 2008, Tagg und Dierksen 2003). 
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5.  Diskussion 
 
Mikroorganismen existieren überwiegend in Form von multibakteriellen 
Biofilmen, welche als die ursprünglichste Lebensform angesehen werden (Hall-
Stoodley et al. 2004). Biofilme besitzen eine aus ökologischer als auch 
medizinischer Sicht große Bedeutung (Szewzyk 2003). Sie verfügen neben ihren 
krankheitsauslösenden Effekten auch über lebensnotwendige Eigenschaften 
(Wolin und Miller 1983). 
Die dentale Plaque weist sämtliche strukturelle und funktionelle Eigenschaften 
eines bakteriellen Biofilms auf. Sie besteht aus einem Konsortium von 
verschiedenen Bakterienspezies, welche von einer polymeren Matrix umgeben 
sind (Huang et al. 2011). Diese residente orale Mikrobiota hat sich an den 
Wirtsorganismus insofern angepasst, dass sie mit ihm in Form einer mikrobiellen 
Homöostase existiert (Marsh et al. 2005). Aus dieser Symbiose resultieren für die 
Mikroorganismen, als auch für den Wirt, verschiedene Vorteile. Unter anderem 
profitieren die Bakterien vom Nährstoffangebot und Lebensraum innerhalb der 
Mundhöhle. Der Wirtsorganismus ist hingegen vor der Etablierung einer 
parodontopathogenen Mikrobiota geschützt (Kenneth et al. 2004). 
Zur Entstehung oraler Krankheitsbilder kommt es, wenn das Gleichgewicht 
zwischen Wirtsorganismus und Mikrobiota durch exogene oder endogene 
Faktoren gestört wird (Willing et al. 2011). Entsprechende ätiologische Faktoren 
stellen unter anderem wirtsabhängige Risikofaktoren, genetische Prädispositionen, 
systemische Erkrankungen, Immunabwehrschwächen, Alter, Geschlecht und 
ethnische Einflüsse dar (Salvi et al. 1997, Oliver et al. 1998). Zu den häufig 
vorkommenden Infektionskrankheiten der Mundhöhle zählen Karies, 
Parodontitiden, endodontale Infektionen sowie Periimplantitis. 
Parodontopathogene Mikroorganismen stellen opportunistische Krankheitserreger 
dar (Kleber 1998). Sie verdrängen während pathogenener Prozesse die 
ursprüngliche, apathogene Mikrobiota und initiieren im Wirtsorganismus eine 
Entzündungsreaktion. Bei fortschreitendem Krankheitsverlauf kommt es 
daraufhin zur Zerstörung des parodontalen Stützgewebes bis hin zum kompletten 
Attachementverlust der Zähne (Kohal und Dennison 2000). Neben der Bedeutung 
für die Mundgesundheit gibt es zahlreiche Anhaltspunkte für Zusammenhänge 
zwischen dem Vorliegen von Parodontitis und anderen systemischen 
Erkrankungen. Besonders die gegenseitige negative Beeinflussung mit Diabetes 
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mellitus wurde nachgewiesen (Collin et al. 1998, Lim et al. 2007). Weiterhin wird 
die Entstehung von kardio- sowie cerebrovaskulären Erkrankungen beim 
Vorliegen einer chronischen Parodontitis diskutiert (Persson 2008). 
Die dentale Plaque als Biofilm verfügt über zahlreiche Möglichkeiten, das 
Zusammenleben der Mikroorganismen zu koordinieren. So stellt die interzelluläre 
Signalübertragung via Quorum sensing zwischen den Bakterien, als auch 
zwischen den Mikroorganismen und den Epithelzellen des Wirts, eine wichtige 
Fähigkeit dar (Jayaraman und Wood 2008, Li und Tiang 2012). Auch Effekte wie 
die Stoffwechseloptimierung, die Schaffung optimierter Lebensbedingungen, 
gesteigerte Toleranzen gegenüber antimikrobiellen Substanzen sowie die 
Steigerung der Virulenz resultieren aus dem multibakteriellen Zusammenleben 
(Marsh et al. 2011).  
Einzelne  B akterienspezies sind nicht für die Entstehung einer Parodontitis 
verantwortlich (Donlan und Costerton 2002). Dies ist vielmehr durch ein 
komplexes, interzelluläres Zusammenspiel gekennzeichnet. Dennoch gibt es 
Hinweise darauf, dass einige subgingivale Mikroorganismen in der Ätiologie von 
Parodontitiden einen größeren Stellenwert einnehmen, als andere Bakterienarten 
(Armitage 2010). Besonders im Zusammenhang mit der Pathogenese der 
lokalisierten aggressiven Parodontitis wird das Auftreten spezieller Subspezies 
von A. actinomycetemcomitans diskutiert (Haubek et al. 2001, Fine et al. 2007). 
Diese vermeintlichen parodontalen Krankheitserreger kommen aber auch, ohne 
über einen längeren Zeitraum eine Parodontitis auszulösen, beim Gesunden vor 
(Mombelli et al. 2002). Als weitere, besonders parodontopathogene 
Bakterienspezies werden P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola sowie P. 
intermedia angesehen. P. gingivalis konnte sowohl bei der chronischen als auch 
bei der aggressiven Parodontitis verstärkt nachgewiesen werden (Gajardo et al. 
2005). Die subgingivale Plaquezusammensetzung bei chronisch und aggressiv 
verlaufender Parodontitis weist leichte, jedoch keine signifikanten Unterschiede 
auf (Armitage 2010). 
Unter Berücksichtigung der Biofilmeigenschaften der dentalen Plaque lassen sich 
entsprechende therapeutische Ziele ableiten. Daraus resultiert, dass das Anliegen 
der Zahnmedizin darin bestehen sollte, die orale Mikrobiota so zu kontrollieren 
und zu beeinflussen, dass das mikrobielle Gleichgewicht aufrechterhalten wird. 
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Der längerfristige Behandlungserfolg und die damit verbundene Prävention vor 
Reinfektionen kann nur erreicht werden, wenn die entsprechenden Gegebenheiten, 
die zur schädlichen Veränderung innerhalb der dentalen Plaque führen, beseitigt 
und zukünftig vermieden werden (Marsh et al. 2011).  
Aus wissenschaftlicher Sicht stellt das Quorum sensing ein interessantes 
therapeutisches Ziel dar (Li und Tiang 2012, Kostakioti et al. 2013). Durch den 
Einsatz von Quorum sensing - Inhibitoren könnte die Biofilmentwicklung 
kontrolliert werden. Ein weiterer wichtiger Aspekt wäre, dass dadurch eine 
selektive Einflussnahme auf spezielle Mikroorganismen erfolgen kann, ohne 
immunologische Reaktionen auszulösen (Kostakioti et al. 2013). Weitere 
Therapieoptionen stellen unter anderem der Einsatz von prä- oder probiotischen 
Stoffen (Devine et al. 2009) oder der Austausch von nützlichen Bakterien dar 
(Tagg et al. 2003, Nackaerts et al 2008).  
Die meisten dieser bisherigen Untersuchungen fanden jedoch nur unter In vitro-
Bedingungen statt (Busscher et al. 2007). Auch befindet sich die Erforschung der 
intermikrobiellen Signalübertragung erst am Anfang. So werden zukünftig mehr 
Studienergebnisse unter realen Bedingungen und vor allem unter Verwendung 
modernster Forschungsmethoden benötigt. Erst dieser Fortschritt wird zum 
Verständnis der komplexen Vorgänge innerhalb der dentalen Plaque führen und 
die Entwicklung von geeigneten Mitteln für den therapeutischen Einsatz 
ermöglichen. 
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6.  Zusammenfassung 
 
Das Phänomen der täglichen Zahnbelagsbildung wurde zwar bereits vor über 100 
Jahren erkannt und untersucht, jedoch kristallisierte sich erst in den letzten 20 
Jahren die Erkenntnis heraus, dass der Zahnbelag nicht nur eine einfache 
Ansammlung von Mikroben, sondern eine sehr komplexe Lebensform von 
Bakterien – einen Biofilm – darstellt. Die für sämtliche Biofilme 
charakteristischen Eigenschaften gelten somit auch für die dentale Plaque. Im 
Vergleich zu anderen Biofilmen zeichnet sich die orale Mikrobiota jedoch durch 
ihre besonders hohe Heterogenität und damit Komplexität aus. Wichtige Effekte 
des multibakteriellen Zusammenlebens innerhalb der Plaque sind 
Stoffwechseloptimierungen, die Virulenzsteigerung, eine gesteigerte Resistenz 
gegenüber antimikrobiellen Substanzen, interzelluläre Kommunikation mittels 
Quorum sensing und die sich dadurch ergebende Möglichkeit der gezielten 
Expression von Genen. Auch die Etablierung von wachstumsfördernden 
Umgebungsbedingungen resultiert aus dem bakteriellen Zusammenschluss. 
Unter normalen Bedingungen gehen die Plaquebakterien mit dem Wirtorganismus 
eine Symbiose ein. Dieser mutualistische Zustand wird als mikrobielle 
Homöostase bezeichnet. Während die residente orale Mikrobiota vom 
Nährstoffangebot und Lebensraum profitiert, trägt sie zur Abwehr pathogener 
Keime bei. Nur durch das Zusammenspiel verschiedener Einflussfaktoren, die 
Initiierung einer Entzündungsreaktion sowie die bakteriellen 
Interaktionsmöglichkeiten innerhalb des Biofilms, kommt es zur 
Krankheitsentstehung. Pathogene Plaquebakterien spielen eine entscheidende 
Rolle bei der Pathogenese der Parodontitis.  
Die Zusammensetzung von supragingivaler und subgingivaler Plaque differenziert 
deutlich voneinander. Bei chronisch und aggressiv verlaufender Parodontitis weist 
die subgingivale Plaquezusammensetzung keine signifikanten Unterschiede auf. 
Es gibt jedoch Hinweise auf spezielle Subspezies, die mit besonders schweren 
Verlaufsformen in Zusammenhang gebracht werden. Einzelne Bakterienspezies 
sind aber nicht in der Lage die Pathogenese einer Parodontitis zu initiieren. 
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Neben der mechanischen Eradikation des supra- und subgingivalen Biofilms 
mittels verschiedener Behandlungsmöglichkeiten, stellt die Prävention, in Form 
einer Entzündungsprophylaxe, eine effektive Therapieoption dar. Nur wenn das 
natürliche Gleichgewicht zwischen oraler Mikrobiota und Wirtsorganismus 
aufrechterhalten wird, kann die Entwicklung einer Parodontitis vermieden 
werden. 
Sich aus der Wissenschaft ableitende Therapieansätze, wie der Einsatz von 
Quorum sensing - Inhibitoren und probiotischen Stoffen, erfordern weitere 
Erforschung, um sie für den praktischen Einsatz nutzbar zu machen. 
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